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RESUMEN 

El presente trabajo se realizo en el valle de Morelia-Querendaro Michoacan De febrero 1994 a marzo 

1996, en el Hospital civil "Miguel silva" y el Sanatorio 'Nuestra senora de la Luz' En 500 mujeres 

parturientas, finalizado su parto se les tomó muestra de suero de sangre de cordón umbilical, 

posteriormente en el puerpeno inmediato se les tomó suero de sangre venosa mas calostro y en el 

transcurso de 15 a 30 días se les pidió leche materna. 

El objetivo de este trabajo fue estudiar los factores inmunológicos humorales de protección específica 

que le puede dar la madre al hijo contra Toxoplasma gondll por medio de las inmunoglobulinas 

IgG a traves del cordón umbilical, y la IgA en la lactancia materna por medio del calostro y la leche, 

Asi como Interleucina-2 en calostro. Pero también se determinó la presencia de la inmunoglobulina IgM 

especifica contra Tgondll La presencia de este isotipo nos indica enfermedad causada por el 

parásito. Se midió la positividad en suero de sangre venosa para la madre y el suero de sangre de 

cordón umbilical para el hijo. 

La técnica inmunoenzimatica que se utilizó pare este trabajo fue EUSA y los reactivos fueron de tipo 

comercial, para realizar el trabajo se comparó el equipo de diagnóstico con otros equipos comerciales, 

para asegurar la confiabilidad de los resultados, así como el control de la seropositividad, se utilizaron 

100 sueros controles negativos y 100 sueros controles positivos. Se realizaron 1600 lecturas para IgG 

en sueros, 1100 para IgM en sueros, 420 para IgA en calostro y leche materna midiendo su 

específica contra T. Dandi , y 198 lecturas para IL-2 en calostro. 

Se correlacionó los resultados con los factores epidemiológicos de las pacientes, tales como la zona 

de procedencia, edad, hábitos higiénicos y alimenticios, convivencia con gatos y otros animales, así 

como antecedente patológicos gineco-obstétricos. De acuerdo a los resultados, el valle en estudio es 

una zona endémica de ahí radica la importancia de la protección de la madre al hijo por medio de 

factores humorales imunológicos, pero existe también el peligro que durante el embarazo y la 

lactancia la madre trasmita la toxocilasmosts a su hijo 



FACTORES DE RESISTENCIA ESPECÍFICOS E INESPECIFICOS CONTRA Taxoplasing gondll 
PRESENTES EN CALOSTRO, LECHE, SUERO DE CORDÓN UMBILICAL Y SUERO VENOSO DE 
MUJERES RESIDENTES EN EL VALLE MORELIA OUERENDARD 

INTRODUCCIÓN 

Desde las civilizaciones antiguas se hen reconocido las cualidades protectoras, que confiere el cebstro 

al recién nacido, tanto en humanos como en los animales. Sin embargo no fue hasta 1919 cuando 

Besredka sugirió le transferencia de inmunidad adquirida a través del calostro y leche materna. Estas 

secreciones son consideradas transcendentales en le nutrición y defensa del neonato, lo cual se ha 

fundamentado en numerosos estudios realizados en las últimas décadas ( 6, 9. 64 70,101 117,132, 164 ). 

En algunos estudios se han demostrado importantes componentes inmunológicos, de naturaleza 

espedfice e inespecífico, involucrados en los mecanismos de defensa de! recién nacido contra diferentes 

agentes infeccicaos. La inmunidad pasiva que confiere el calostro y le compleja interacción con les 

mucosas del neonato lo protegen contra infecciones entérices y respiratorias. La protección específica esta 

dada por les inmunoglobulines, principalmente IgA de secreción y célules del sistema inmuniterio. Le 

protección inespecífico es conferida por componentes con propiedades reguladoras en le inflamación que 

intervienen en le eliminación de agentes infeccicsos ( 3 ,5, 19. 31, 64 70, 10E5, 117,126,1, 164,184) 

La importancia de la inmunidad transferida por calostro el neonato fue demostrada por Smith y Little en 

1922, mencionando que cerca del 75% de las terneras que no recibieron calostro, murieron de septicemia 

y que este infección pudo controlarse con la ingestión de calostro. Estudios posteriores han demostrado 

que niños alimentados con calostro y leche materna presentan menor incidencia en morbi-mortalidad por 

infecciones gastrointestinales y respiratorias, comparado con niños alimentados con leche industrializada 

( 9. 19, 64, 70, 11' 164 

El desarrollo de les glándulas mamarias y le producción de leche están bajo el control de hormonas, 

algunas de las cuales se presentan después del parto, como estrógenos, progesterona y prolectina. La 

acción de los estrógenos en los conductos lactíferos es le de estimular el crecimiento e incremento de 

la mitosis cebar, lo que a su vez estimule mayor ramificación de les conductos. La progesterona active 

le función secretora, y finalmente la prolactine induce la producción de leche (5 126 ) 

Las proteínas del calostro y leche materna se sintetizan dentro del retículo endoplásmico rugoso y el 

aparato cle 	Leo vesicuias se uesprazan nace la superficie aprcai donde son liberadas por exocitosts .  

Los componentes grasos son sintetizados y liberados en forma independiente, pero se mezclan con les 
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proteínas, agua y sales antes de ser secretadas por las glándulas mamarias. El contenido en proteínas 

del calostro es alto (1.5%) bajo en grasas, se excreta el final del embarazo y durante los primeros 8 días 

postperto (5.9,117 126). 

El aspecto amarillento del calostro se debe a la presencia de carotenos, la ausencia de estos hace que 

se vea de color blanquecino La leche y el calostro contienen minerales( ceirbohídretos, principalmente 

lactne) y vitaminas (hidrosolubles y liposolubles). Su pH es de 7.0 y su densidad mayor de 1.03 y 1.06 

es más alta en el calostro. Estos componentes son menores en le leche madura, sin embargo ésta cumple 

con los requisitos de la alimentación en los primeros meses de vide del recién nacido (5,9. 70 99 117 ) 

Cuando una mujer comienza a alimentar al niño, le succión del pezón estimule receptores táctiles que son 

abundantes alrededor del mismo, estos impulsos nerviosos y el estado emotivo de la madre llegan el 

hipotálamo y se libera le oxitocine, que es una hormona neurohipofisiarie, le cual estimula la producción 

y secreción del calostro en las células apilabais de estructura cuboidel y escamosa, que contienen una 

gran cantidad de vecuoles con proteínas y grasas. La composición del calostro y de leche materna, 

presentan variaciones que dependen de le población en estudio, de los métodos de análisis, de les 

características inherentes e le madre, del número de partos, tipo de alimentación, estado emocional y 

aspectos climatológicos entre otros. (5, 9, 117, 132,). 

Los componentes inmuniterios del calostro y leche materna que confieren protección inespecífice y 

específica son los siguientes: 

A. FACTORES INESPECIFICOS 

Entre estos factores se encuentran la lactoferrine, ksozima, lectoperoxidese, componentes del 

complemento, monoglicéridos de acción bectericida, inhibidores de proteesas y citocinas ( interleucinas 

e intederones, )todos con propiedades dderentes, reguladores intimatorios, becteriostátices, bectericidas 

y ardi- paresiteries (62 64 65, 75, 106 161 164 ) 

Las citocinas que contiene el calostro modulen las reacciones del neonato contra antígenos extraños que 

lo lesionen, regulando el crecimiento, movilidad y diferenciación de los leucocitos y otras oéluies, durante 

rác..1 Li u Go ha Gbabi vatt.1 u es; piapei yue 

IL-2, e IFN-y en le entrada e les células huésped de los parásitos intreceluieres, como Texoplaams 

ion", PiI9I770014111 ~ISM r P. vivar ( 19. 36 70 75, 108, 110, 111, 150. 1%1 60,173 ) 



B. FACTORES ESPECÍFICOS 

Celulares. integradas por los mecrófagos y leucocitos polimorfo nucleares conforman el mayor porcentaje 

de las células del calostro, mientras que los linfocitos y les células epitelieles constituyen le minoría Les 

concentraciones verien entre 500 a 10,000 / mm 3 ( 5, ) 

Humerales. Las principales inmunoglobulinets son la IgA de secreción (11S), IgA sanca (7S), IgM, IgG 

(IgG3) yen niveles menores, IgE e IgD Le IgA de secreción es considerada como une de les moléculas 

solubles de mayor importancia en términos de protección contra enfermedades diarreicas del recién 

nacido. Los valores de las immunoglobulinas presentes en los primeros días consecutivos al parto son 

IgA 500 mg/día, IgM 70 mg/día e IgG 58 mg/día ( 4 5 9 17 31 132 ). 

El neonato al nacer posee cantidades importantes de IgG que lo protegerán en las primeras semanas de 

vida, también pasan cantidades apreciables en les secreciones del calostro y leche materna que le madre 

le dará al hijo después de nacer y que son absorbidas principalmente por le mucosa digestiva. Este 

capacidad de absorción disminuye en los primeros meses de vide y al madurar su aparato digestivo 

impide el peso de macromoléculas al interior del organismo. En condiciones normales, el sistema inmune 

del lactante sintetiza les Igs de isotipo IgM después del nacimiento, le IgA a les tres o cuatro semanas y 

la IgG después de las seis semanas, sin embargo este último isotipo está presente en el feto desde el 

último trimestre del embarazo porque es proporcionada por le madre a través de la placenta y lo 

protegerán antes y después del nacimiento, solamente la IgG1 e IgG3 traspasan le barrera pleicenteria. 

La IgG es la más abundante de las Igs sintetizadas en el humano, Después de los seis meses de vida, 

representa el 80°o de los anticuerpos circulantes contra bacterias, toxinas y virus. Su vida media es de 

23 días, el individuo normal contiene 700 mg/dl de IgG en suero ( 132,169 ). 

La IgA secretora constituye la primera línea importante de defensa contra agentes infecciosos y es la Ig 

predominante en las secreciones seromucosas, calostro y leche materna, presentándose en forma 

dimérica. El calostro y la leche materna evitan la sensibilidad del neonato a sustancias potencialmente 

alergénicas; la carencia de IgA es un factor desencadenante para padecimientos como asma, fiebre del 

heno, enfermedades eutoinmunes e instalación de parásitos intracelulares como Toon" Lelantank 

donovw1 y Trypsnosome cnizt entre otros ( 1 7,3' .132,103.184 

En condicionas normas:. lb IgM no cruza placenta Sin embargo en infecciones como la producida por 

Taxoplowns gana el feto le puede producir activamente antes del nacimiento de tal forma que le 

presencia de este Ig en le sangre del cordón umbilical es evidencie de que hubo une infección del feto 

(3916e) 
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HISTORIA 

Toxoplasms gondll fue descubierto en 1908 por Nicolle y Manceaux, en un roedor del norte de Africa 

Ctenodectylua gundl que se había mantenido durante cierto tiempo en el Instituto Pasteur de Túnez. Un 

ano después se creó el genero Toxoplasma, palabra que deriva del griego'Toxon" que significa arco para 

flecha, en alusión a la forma que asume el parásito ( 114. 133 ). Splendore, en Brasil lo aisló de un conejo 

en el mismo año. Mas tarde fue aislado de otros animales en varios paises y Janku (1923) en 

Checoslovaquia describió al parásito en un corte histológico de la retina de un neonato que 

aparentemente muno a consecuencia de toxoplasmosis ( 80,133.1e3 ) 

En 1939, Wolf y col. relacionaron a este protozoo como causante de la corioretinitis, la meningoencefalitis 

en recién nacidos y la vía transplacentaria como uno de sus mecanismos de trasmisión. Pickerton y 

Henderson (1941) describieron la forma adquirida en el adulto y en el mismo año Sabin reporto la 

toxoplasmosis adquirida en un infante (123. 119, 192 ). Magnusson y Walhgren ( 1948) describieron la 

toxoplasmosis ganglionar adquirida ( 98 ). 

De 1960 a 70, Frenkel y col. determinaron el ciclo biológico y la importancia del gato doméstico y otros 

félidos como hospederos definitivos, ya que en ellos se desarrolla el ciclo sexual del parásito, siendo el 

hombre uno de los tantos hospederos intermediarios donde se efectúa la reproducción asexual. Por lo 

que el gato juega un papel importante en la cadena epidemiológica de la toxoplasmosis, asociado a 

factores socioeconómicos, ecológicos y climáticos ( 51 .53. 133 ). 

Mellgren (1952), Remington y col. (1958) y Langer (1960) aislaron a T. gondll del endometrio humano 

(133). Sabin y Feldman (1939) desarrollaron la prueba de Unción con azul de metileno para el diagnóstico 

Warren y Russ, en el mismo año. obtuvieron antígeno de Toxoplasme en embriones de pollo y lo 

utilizaron en la reacción de fijación del complemento. Russ (1940) reportó una prueba cutánea sensible 

al antígeno de este protozoo (144. 183 ). Frenkel (1948) realizó una prueba cutánea usando como antígeno, 

liudo* de 1: gondll obtenidos del exudado peritoneal de ratón. Garin (1960) introdujo una prueba de 

aglutinación, usando como antígeno un exudado peritoneal rico en toxoplasmas y una suspensión de 

coiodión ( use ). 

Jacoba y Lunde (1957 ) utilizaron la hemaglutinación indirecta y Julton y Turk (1957) introdujeron la 

aglutinación utilizando al parásito completo (61. se ). Remington y col. (1963) implementaron la inmuno-

florescencia indirecta convirtiéndose en la más importante para el diagnóstico ( 133 ). 

Duermeyer y col. (1978) introdujeron el método ELISA para determinar IgG e IgM, y al cuantificar esta 

última se eliminó la interferencia de la IgG (factor reumatoide). De 1980 a 1997„, han evolucionado las 

técnicas de inmunodiagnóstico para la toxoplasmosis aumentando cada vez mas su sensibilidad y 

sencilla? 1 51 66 67, 121.159 174.176. 183 190 ) 	 4 



AGENTE ETIOLOGICO .  

SUBREINO , Protozoa. Goldfuss, 1846. 

PHYLLUM: Apicomplexe. Levine. 1970. 

CLASE: Sporozoea. Leuckart, 1879. 

SUBCLASE Coccidia Leuckart, 1879. 

ORDEN: Eucoccidea. Léger, col. 1911 

SUBORDEN. Eimeriina. Léger. 1892 

FAMILIA. Toxoplasmodiidee. Nicolie. 1909. 

SUBFAMILIA: Toxopkismatinee. Nicolle. 1909. 

GENERO: romplasoa Nicolle. 1909.  

ESPECIE: gondll Mandeaux. 1909 (.w.95). 

roxopissom gondi es un protozoo que, en su ciclo de vide, presente tres estadios infectivos. El 

Taqulaoíto es ovalado y ligeramente arqueado, en forma de medie luna creciente, mide de 4 e 8 micras 

de largo y 2 a 4 de ancho; su parte anterbr es delgada y su extremo posterior es redondeado. Su 

superficie está brmeda por una cubierta externa llamada pslícuk compuesta de 3 membranas. De éstas, 

la interne es la única que es discontinua en tres sitios del parásito: hace la parte posterior, en zonas 

donde hay microporos que funcionan como citostomas y en la terminación anterior donde se baliza el 

mallo polar( 13,53,102,115,116) ( 	1 ). 

El anillo polar es une estructura constituida por microtúbubs, que es gruesa y osmiolílice que rodea 

circularmente a une estructura en forma de cono truncado limado conoide que consiste de 6 a 8 

elementos fibrilares en forma de espiral en sentido contrario a les manecillas del roba). Derivan de este 

anillo polar 22 microtúbulos subpeliculares que corren longitudinalmente por la superficie interna y a lo 

largo de toda le célula. Dentro del conoide se encuentran e e 10 organeios en forma de lágrima llamadas 

ropthasque se dirigen al centro de la célula; su parte más delgada se encuentra dentro del conoide y la 

más anche se acerca al núcleo. Les roptries son electrodenses y miden un promedio de 2 a 3 micras de 

largo y su función es de tipo glandular, vertiendo su secreción al exterior al momento en que el 

rompíamos infecta a una célula huésped. 
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Existen otras estructuras similares e las roptrias pero más delgadas y alargadas llamadas toxonemas o 

múron•mas cuya distribución es el azar y su función es de secreción de sustancie que permitan al 

protozoo infectar células ( » 41,1 1 e En la parte media del taquizoito se observa su núcleocon endosoma 

ó nuclook, central. El citoplasma contiene nbosomas, retoculo grzioplasmico kso y rugoso, grandes y 

numerosas maocondnos diferentes tipos de vecuohfs y aparato de Galo que es amplio 

El movimiento del taquizoito durante el proceso de invasión de le célula huésped,está regulada por 

másina, actine y microtubulina, proteínas constituyentes de bs microtububs y que son dependientes de 

un gradiente de pH y iones pera pasar del estado sol a gel; así le movilidad es inducida cuando el pH 

eidracelular es mayor que el intrecelular. El proceso de invasión es e través de receptores que se 

encuentran en le superficie de la célula huésped y la proteína p30 une de las que están presentes en le 

superficie del taquizoíto perece actuar como ligando para infectar e le célula huésped (20 22,26,146,147,15e) 

Cuando el taquizoito invade e le célula huésped se rodee de une vecuola parasitófore constituida por 

le membrana citoplumátice, dentro de le cual sobrevive y se reproduce, debido e que no hay fusión con 

lis0e0MeS y no hay acidificación del endosoma ( 66,16u).E1 parásito dentro de la vecuole se divi 

rápidamente por un proceso asexual denominado andiodoonikt, en el cual se originan dos células hijas 

dentro de la célula madre; e su vez las céluleas hijas se dividen. El tiempo de divisbn es de 8 e 12 horas 

dependiendo de le cepa. De este modo los taquizoitos se van multiplicando en el interior de le célula 

huésped hasta usarla completamente. Y al ser liberados pueden invadir las células adyacentes ( 20, 195). 

Este estadio de Texoptsime gond!! fue descrito por Frenkel en 1974, acuñó el termino taquizoíto, del 

griego Tachos = rápido, porque el protozoo se multiplica rápidamente en las células nucleadas del 

huésped intermediario ( 53,56 ). 

El bradlzoíto, segundo estadio es la fue del parásito que se multiplica lenta y asexualmente por 

endodioger e Se forme en un termino da a in dís despee de f, infecej6r, y el propio  de !e re:0 

crónica de la infección; su tiempo de generación es mas ergo y los zoítos son más grandes y delgados. 

Contiene gránulos de carbohidratos en las vecuoles de reserve, que proveerán de energía durante le 
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fase de latencia. Además, son resistentes a medicamentos, enzimas digestivas y pueden sobrevivir varias 

horas bao le acción enzimatica, por lo que son infecciosos por vea oral. Este es el único estadio que tiene 

la capacidad de iniciar el ciclo enteroepiteliel o sexual y transformarse en ooquiste en el intestino del gato 

(39,57,56, 133 

Le vacuola paresitófora que contiene los bradizoitos se va rodeando de una pared gruesa, 

transformándose en gaste El tamaño de los quites varia de 10 y 200 micras, y contienen desde 4 

bradizoitos en quistes jóvenes, hasta vanas decenas de bradizoitos en los viejos. Esta forma se encuentra 

en los tejidos y está presente en cualquier órgano, pero con mas frecuencia en cerebro, corazón, ojo y 

sistema músculo esqueláteco. Los quistes permanecen viables a 4°C durante 88 días. Sin embargo en 

congelación o e más de 87° C, los quistes son destruidos ( 53 	) 

El tercer estadio infectivo de T. sonaos el esporo:14o. Morfológicamente presenta todos los organelos 

del género Tarophanfi es similar el taquizoíto; sin embargo presenta más micronemes y roptrias ( 53 ) 

Es resistente e le pepsina y tripsine ( 1 71 ). En número de 4 los esporozoítos se encuentran protegidos 

dentro de une estructure esférica de pared externa muy gruesa llamada osporoqukile que mide de 45 a 

micras de diámetro. A su vez, 2 esporoquistes estén contenidos dentro de une estructura ovoide 

denominada ~pato, que mide de 10 a 12 micras de diámetro (59 

La pared del ooquiste esté formada por capes gruesas de proteínas similares a la quítina, que le permiten 

mantener su viabilidad ente condiciones adversas climatológicas. En condiciones favorables de oigeno, 

humedad y temperature, los ooquistes inmaduros eliminados con les heces del gato maduran al formarse 

los esporoquistes con sus esporozoitos . La esporuleción ocurre entre 1 e 5 días. Después de este 

proceso, el ooquiste se vuelve infeccioso. Se ha observado que un ooquiste esporulado puede 

permanecer viable e infectivo hasta por 120 días e -5° C, y por 18 e 32 meses o más e temperatura y 

humedad favcrables (395.1) . 
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CICLO BIOLÓGICO 

El ciclo biológico de Toxopkonie pondll incluye dos fases: A) La sexual o enteroepllefial que 

sucede en los félidos (huéspedes definitivos) B) Asexual o extralntestinal que se observe en los 

huéspedes intermediaras.  

A) Fase Sexual. Se lleva a cabo en células epiteliales del tubo digestivo de los huespedes definitivos 

que son el gato doméstico y otros félidos. Cuando estos últimos ingieren quistes presentes en 

tejidos de sus presas, los bradizoitos liberados en el tubo digestivo, invaden las células epiteliales de 

la pared intestinal donde se dividen por esquizogonia ó fisión múltiple y dan orlen a alrededor de 35 

células hijas llamadas ~ramitos. Los merozoitos invaden más enterocitos y dan origen a nuevos 

merozoltos y a otros organismos diferentes en cuento a morfología y estructura que son los 

gamo/aritos Estos últimos se diferencian sexualmente en macro y microgameto ( 39.5356 ). 

El mecrogametocito madura creciendo considerablemente sin división nuclear y presenta una 

reducción meiótice, mide 13 micras con numerosos gránulos de reserve, mientras que el 

microgametocito desarrolla en su interior de 6 a 32 microgametos, los cuales son alergdos y 

delgados con 2 flagelos en su parte anterior que le sirven para acercarse hacia el macrogameto. Le 

fecundación del macrogameto por el microgameto da lugar a un cigoto ó huevo, el cual secrete una 

capa protectora transformándose en °ocluiste, éste se libera de la célula huésped y es expulsado junto 

con la heces. Los anudes excretados por el gato no son infectivos hasta que esporulen lo cual se 

alesna en 2 e 5 días (39, 50,51,53,54,56) 

B) Fase asexual. Se realiza en cualquier célula de los huéspedes intermediarios y del huésped definitivo 

( ~opto glóbulos ropa). Le infección se inicia con le ingestión de quistes presentes en le carne de 

animales parasitados o de ooquistes que contaminan los alimentos. y que proceden del gato. En el 

intestino, la acción de los jugos gástricos permite el desenquistamiento de los esporozoítos o bradizoitos 

que invaden le mucosa intestinal y penetran e las células epiteliales en donde se inicia la fase de 

reproducción asexual por endodiógenie. Los zoítos, invaden los nódulos linfáticos mesentericos y el 

infectar macrótagos son transportados por vía linfática ó sang línea hacia diferentes tejidos, principalmente 

a los que pertenecen el sistema nervioso y al tejido muscular donde se establecen para dividirse 

intraceluiermAnte por endodiogenia y dar lugar e le formación de quistes ( 5053.56) ( Fig 2 ). 

El ciclo se puede repetir si otro animal de sangre caliente se alimenta con estos quistes viables. En el 

humano se ha observado también le infección a través de transplantes de órganos infectados con 

quistes, ó transfusiones de sangre que contengan el parásito ( 50,52,53,133 ). 



FIGURA 1 

Morfologla de Toxoplasms gond ( estadio taqulzolto) 

FIGURA 2 

Cielo de vida de Toxoplasma gondii 
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MECANISMOS DE EVASIÓN DE Texoplesmo goma 

Une de las características más interesantes, de este protozoo es que invade cualquier tipo de célula, tanto 

fagocítices como no fagocíticas, e excepción de los eritrocrtos Los mecanismos de penetración de 

Toxopkoms gon0 e la célula es por invasión activa ( 26,6ee1,1s7 168 ) 

Mecanismos de evasión. A pesar de la extraordinaria acción defensiva de los mecanismos inmunoiógicos, 

el parásito he encontrado le forme de sobrevivir por períodos prolongados y en aparente equilibrio con 

su huésped, sólo bajo determinadas circunstancias, este equilibrio se rompe y acontece la enfermedad 

presentándose las recaídas que pueden ocurrir muchos años después de le primoinfección. Tal 

persistencia de microorganismos, viables pero latentes en el huésped permite el mantenimiento del 

parásito ( 

Cuando un parásito invade a un macrófago no hay fusión de le vacuola parasitofora con el ksosoma, el 

parásito no está expuest,: a has enzimas lisosomeles y no desencadena los mecanismos oxidativos. En 

cambio en un macrófago o monocito activados se Neva a cabo el proceso de eliminación del protozoo 

(s), Experimentos In iltrocon rgondllhan demostrado que determinado número de parásitos fagocitados 

por macrótagos sobreviven dentro de la vacuola parasitófora mientras que otros mueren, observándose 

que los parásitos que sobreviven se encuentran en vacuolas que no se fusionaron con los ksosoma por 

lo que no se produp acción hidroitize, mientras que, los parásitos muertos estaban contenidos en un 

fegolieosoma y cerca del 50% de estos protozoos sobrevivieron a este mecanismo. Los autores sugieren 

que Epridialtere las propiedades de los fagosomas oponiendo barreras de mit000ndries y material 

fibrilar a le membrana lieosómice lo que impide el acceso del contenido del kaosoma a la vacuola. (6e, el, 

82, 1019 195 ). 

El segundo mecenismo defensivo de los parásitos contra le muerte intraceluier, es la modificación de los 

eventos metabólicos que realiza el fagocito para le eliminación de tales parásitos, afectando el estallido 

respiratorio en el fagocito ( e2 ). El parásito desarrolla un mecanismo defensivo durante el proceso 

~salvo, ekmintindo enzimas como le catabas endógena y glutatión-peroxidesa, resistiendo el peróxido 

de hidrógeno, lo que señala que el nivel de enanas demoledoras de metabolkos del oxígeno también 

tiene un papel importante en le muerte del parásito ( el, EQ,102.109 195 ) 

Le eliminación del antígeno llamado Cepping, es otro mecanismo pare evadir le respuesta inmunitaria, 

en el cual untigenos dio superficie se combinan u, anticuerpos específicos y el complejo formadu au 

reúne en un polo de le célula que después es ekminedo por exocitosis o por endocitose. En estudios 

realizados con Tiondll, se observó la formación del casquete lo cual fue eliminando por exocitosis sin 

producir cambios degenerativos en su membrana del parásito. Estos últimos permaneciendo vivos y 

virulentos yn rue produjeren infección el ser iroculados aun huésped ( 44,152,153 ). 	 9 



RESPUESTA INMUNE DEL HOSPEDERO 

En sujetos sanos, la infección por Toxopkoorno gondll provoca rápidamente respuesta inmuniteria, tanto 

humoral como celular. En el suero aparecen anticuerpos específicos de la cese IgG, IgM, IgA e IgE 

Mediante análisis Vi vitro, puede ponerse en evidencia le respuesta de las diferentes subpobleciones 

de células T e los antígenos de T. gondll . La activación de les células T ocurre poco después de le 

infección aguda aunque le identificación de le reactivbed específica contra los antígenos de T 'omití 

puede durar cierto tiempo (24. 167 ) 

Los anticuerpos lgG específicos por un ledo lean los trofozoitos extraoelulares por le vía clásica del 

complemento y por otro lado opzontan los trofozoitos, facilitando su destrucción por los fagocitos 

mononucluires. Tanto on vivo oomo vitro*. he demostrado que los productos solubles (linfocines 

secretados por células CD-4+ sensibilizadas por el antígeno, como le interbucinas (IL-2) y el inteiferón 

gamma (IFN-y ) ) son elementos decisivos de una respuesta eficaz frente e le infección por T. gondll 

Experimentos en animales han demostrado qua estas linfocinas actúan de manera determinante en forma 

espeoNta e inespecífico para evitar la invasión y reproducción de este protozoo ( 21,75. 156, 166, 167 173). 

La IL-2 amplie la población de células T, de las células NuN, las células asesinas naturales y de células 

B estimuladas por el antígeno promoviendo su diferenciación e células productoras de anticuerpos. Le 

IL-2 también estimula la producción de IFN•y que tiene efecto plebtrópbo y de amplificación, con 

capacidad de estimular células susceptibles como macrófagos tisuleres y le mayor parte de las células 

parenquimatosas pare destruir o inhibir la multiplicación intrisookálar de trobzoitos de Tpondp in vitro, 

las células de le sangre periférica de sujetos sanos inmunes seropositivos proliferen fácilmente y elaboran 

IL-2 e IFN-y al ser estimulados por los antígenos de T. gondll ( 24, 87, 150, 166, 166, 167, 173 ). 

Las células de los enfermos con SIDA, deficientes en células T y con toxoplasmosis reactivada no 

secretan IL-2 • IFN-y. El papel crucial de estos mecanismos dependientes de células T se he hecho más 

patente ante la reactivación de le infección latente en enfermos inmunodeprimidos Strogéni:amente y 

en pacientes con SIDA, e pesar de le existencia de anticuerpos específicos circulantes (72,99, 131,156,168,188) 

En individuos sanos inmunocompetentes, le infección aguda por Z gondi provoca akensciones 

cuantitativas en las subpobleciones de células T de sangre periférica consistentes en le depleción de las 

células CD-4+ , aumento de les células supresores CD-8+ y la disminución del cocieras celular CD-4/CD-B. 

Estos cambios pueden ser muy importantes en enfermos con síntomas, persistiendo hasta por meses, 

la mayoría de los pacientes se recuperan en forme rápida y espontánea sin ninguna secuela (24, 87 166) 
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PATOLOGÍA 

Le sintomatología en Toxoplesmosis se debe a la reacción inflamatoria y a fenómenos de hipersensibilidad 

consecutivos a la destruccion celular, es rnas evidente en el sistema nervioso central y globo ocular 	• 

) Hay factores que propician que las manifestaciones clínicas sean más severas como le edad, donde 

el niño y el anciano presentan menor resistencia y son más susceptibles que el adulto (1.55,133). Estos 

factores están muy relacionados con le inmunidad celular, principalmente con los linfocitos T y en 

lactantes con lasoélulas que le brinda le medre e través del calostro o le leche materna ( 50,1 20.133. ). 

Las lesiones son originadas por la proliferación del parásito dentro de las células susceptibles que son 

destruidas y por la ruptura de los quistes, que al liberar compuestos antigénicos den lugar a una reacción 

inflamatoria acentuada por hipersersibilidad, llegando e producir zonas con daño titilar de 100 a 400 

micras de diámetro. En torno a las células parasitades, se presenta una reacción granulomatosa a bese 

de mononucleeres ( 145,155 179 ) 

Las células perasitadas son destruidas y cuando esto ocurre en células neuronales, se produce daño 

irreversible, con necrosis celular, nódulos microgliales e inflamación perivascular asociada con trolozoítos 

infra y extracelulares, ocasionando trombosis en vasos sanguíneos que provocan extensas zonas de 

necrosis por coagulación o lesiones masivas. La necrosis periacueductal y periventriculer pueden 

conducir e le obstrucción del acueducto de SiMo y del 1111110f0 de Monto, dando como resultando 

hidrocefalia interna. Las áreas de necrosis pueden experimentar calcificación (80,145,155,179) 

En la mayoría de bs casos no hay parásitos en las lesiones, pero en algunas infecciones de retina 

pueden detectarse bredizoítos en quistes hísticos, acompañados de una acentuada inflamación y una alta 

exudación del humor vítreo, con infiltrado inflamatorio formado por monocitos, hnfocitos y célusis 

plearnátices; le ruptura constante de quistes provoca lesiones agudas donde en cada episodio se 

destruyen elementos de le retina, por lo que se sugiere que puede causar una reacción de 

hipersensibilidad ( €10,145,155,179 ) 

En pacientes embarazadas y durante el transcurso de una parasgemia legan los protozoos a través del 

cordón urrt-, iiical hasta el producto, siendo posible que éstos atraviesen le placenta sin que existan 

alteraciones tisuleres perceptibles, por le tolerancia inrnunológice mediada por la células T presentes en 

ese momento (49.12`,129) . 
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Se ha encontrado quistes con bradizoítos en el cordón umbilical, membranas ovuleres y velbsidades 

terminaba ( 4g, t2 

La presencia de quites del parásito en bs epitelios del amnios, indica que también puede infectar el 

feto por la llamada "endometritis toxoplásmice", con le penetración del agente patógeno en el líquido 

amniótico, con le presenci de quiste en el endometrio previa a una infección causada por 7: panoli'. Se 

ha demostrado la presencia de este parásito en frotis vaginales y en sangre menstrual, esí como por 

inoculación de tejido uterino en animales ( 125, 129 ). 

Le presencia de Tgondii en pacientes inmunodeprimidos por SIDA pueden desarrollar toxoplesmosis 

cerebral, en les continuas recaídas. En 1975 Towsend col. y otros autores muestren que el 50% de bs 

caeos de encefalitis en personas inmunodefitientes son provocadas por este parásito con cuadros 

cínicos como letargo, convulsiones, cefalea, ataxia y llegan e un estado comatoso en algunos casos 

porque hay necrosis en el cerebro, especialmente en el tálamo. Además pueden presente procesos 

agudos con meningitis, miocarditis, neumonía, obstrucciones hdrocefáhcas, distrofias en órganos de 

reproducción, inflamación de ganglios ,aplasia ocular y ática. entre otros ( 26,72, 129, 131, 176,1E113 193 ) 
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ANATOMÍA PATOLÓGICA 

Frenkel (50) describe cuatro mecanismos de lesión tisular en le toxoplasmosis. 

1. Reacción intlemabria por destrucción de células parodiadas. Es une reacción inflamatoria intensa 

durante le fase proliferative del parásito en el tejido que no presenta regeneración celular y su 

especiallación funcional es alta como en el ojo y cerebro; este respuesta está dada por linfocitos, 

monocitos (microglia, astrocitos), polirnorfonucleares y e veces células plasmabais, se acompañe de 

fibrosis y gliosis si la magnitud de la tisis celular es muy grande ( 50,122,133). 

2. Necrosis dsuler por ruptura de quites durante la fase crónica. Los parásitos al ser liberados son 

destruidos, presentándose necrosis en células adyacentes como resultado de un fenómeno de 

hipersensibilidad ( 77 ) Estas lesiones y su sintomatobgia será mayor mientras más número de parásitos 

sean kberados de los quistes. Este tipo de lesiones se presenta con mayor frecuencia en retina ( so ) 

3. Infarto y necrosis. Ocurre cuando los vasos sanguíneos son afectados por estar junto a une lesión 

parenquimatoria. En cerebro ocurre más frecuentemente que en otros órganos donde se calcifican y son 

visibles e los rayos X (54, 122,129 ). 

4. Necrosis periecueductal y periventricular. Cuando el parásito entra en ventrículos e partir de lesiones 

parenquimatoses, lesiona les células ependimaries y pendimerias, hay reacción inflamatoria y formación 

de pequeñas úlceras que pueden obstruir el acueducto de SiMo. Si esto ocurre en los ventrículos laterales 

y en el tercer ventrículo se transforman en cavidades que contienen parásitos, células y sustancias de 

le remoción inflamatoria calcifican en le periferia por lo que aparecen en le radbgraie simple de cráneo. 

Este proceso se presenta en la toxoplasrnosis intrauterina ( e, 49, 50.86.191 ). 
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CUADRO CLÍNICO. 

Los cuadros clínicos en le toxoplasmosis son muy viñedos, desde las formas asintomáticas hasta las 

:1m: 	 L^^"ii'"7o! nNVvlf`m 	v 0, n 1  tiOgnorn denendon héisicamentedisemine 	 ": ~  

de la etapa en la cual se adquiere la infección, ye sea en la vida uterina o después del nacimiento. En 

general, se presentan los siguientes cuadros: 

A) Toitopleemoele ganglionar. Esta forme clínica es la más frecuente en adultos y escolares, se 

caracteriza por presentar adenopetías de múltiples localizaciones e involucre gangkos superficiales, 

principalmente cervicales, suboccipitales, supraclaviculares, exilares e inguinales, en algunos casos puede 

afectar ganglios mediastineles y retroperitoneeles. Los síntomas principales son: malestar general, fiebre, 

cefalea, mialgias, dolor de garganta y en algunos casos hepetoesplenomegeliei. El curso cínico es 

benigno, autolimitado y no requiere tratamiento específico ( s2. 96.120. 1 es ) 

B) Teetoplaemoeis generalizada. Es una variante de la forma ganglionar a le que se le agregan 

manifiesta--clones en hígado, miocardio, pulmones y múscub estriado, con erupción maculopepular 

generalizada de cobr rojizo, no pruriginosa que respete las palmas y plantas; la fiebre es evidente. Le 

virulencia de la cepa y la magnitud del nótale determinarán la gravedad de las manifestaciones 

visceral**, pudiéndose presentar hepatitis, mbcarditis, miositis, bronconeumonía o microabscesos 

pulmonares ( 34,52,50,96 lee ) . Este tipo de toxoplasmosis se ha observado en el caso de inoculaciones 

accidentales en el laboratorio y es frecuente en pacientes inmunodeprimidos con reactivación 

(linfomas,Hodgicin, leucemia*, neoplasias y SIDA) donde se pueden presentar alteraciones encefálicas 

como confusión, hipertensión intrecreneana, refielis osteotendiosos alterados, convulsiones y parálisis; 

es frecuente que la encefalitis se acompañe de lesiones necrosantes en miocardio y pulmones y en 

menor proporción en hígado y riñones. Dedo el estado de inmunodeficiencia, es común que se 

agreguen infecciones por otros microorganismos oportunistas complicando las manifestaciones clínicas 

que retardan el diagnóstico ( 34,50.52 188,) 

C) Tomplaantoels ocular. En el adulto esta forma de toxoplasmosis se debe a secuelas de une infección 

ocurrida /ii &oro, aunque hay algunos casos de infección adquirida. El parásito produce hipersensibilidad. 

reacción inflamatoria, uveitis anterior y coriorretinitis ( 1)116). 

D). Toxoplasmosie Intrauterina o congénita. Es adquirida durante el embarazo. La infección se realiza 

por vía transplacenterie, ya que los parásitos proliferan en la placenta e infectan al producto. La gravedad 
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del proceso patológico está en función de la edad gestecional al momento en que la madre se infecta, 

mentrms más temprano MAS Breve por otro Indo e que heve une invecán constante el feto En Francia. 

reportan una prevalencia del 20% en el primer trimestre del embarazo, 25% en el segundo y 65% en el 

tercer trimestre, con un riesgo total estimado en 39%. 

De acuerdo el daño que presenta el feto, la toxopleismosis congénita se clasifica en forma grave, latente 

e intermedia ( 49,50,52,188 ) 

a) Grave. Se presentan alteraciones neurológicas de tipo encefalomielitis clásica, con cambios en el 

volumen craneano como hidrocefalia o microcefalia, microftalmia, signos de daño cerebral manifestados 

por trastornos del tono o convulsiones. A la observación del fondo del ojo se detectan lesiones 

características de coriorretinitis. La encetalomielitie como consecuencia de una infección fetal de origen 

a secuelas que agraven el pronóstico (signos de alteración mutiviceral), se presenta septicemia con 

ictericia, hepetoesplenomegalia y púrpura trombocitopénice (e 	). 

b) Latente. Esta es le más frecuente. Los riesgos potenciales, como las alteraciones neurológicas u 

oculares secundaras, deben ser del conocimiento de los padres, y justifican tratamiento a pesar de que 

el neonato parezca asno (49.96,129 ). 

c) Intermedia. En esta forma cínica de toxoplasmosis, se observan lesiones oculares o calcificaciones 

intracraneenes en un niño aparentemente sano. Se puede presentar secuelas que aparecen en los meses 

posteriores al nacimiento, como son retraso mental, cuadros convulsivos, calcificaciones intracraneanas, 

sordera, pérdida parcial de le visón, estrabismo, midpaties, poliomiositis , parálisis y otras mas como 

síndrome de parálisis cerebral infantil ( 20,34,37.47,49,W,96, 192) 
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DIAGNOSTICO 

Como el cuadro checo ocasionado por T. gomal es venido y muy frecuentemente inespeofico, se tiene 

7!uz:c.r.oc 	 nrn 	 rrésc.:c2 per! 'i" '3strer la 

presencie del parásito o de anticuerpos específicos. 

mÉr000s PARASIToLoolcos 

Por medio de estos exámenes se demuestra le presencia de T.goodü en LCR, humor acuoso, sangre, 

esputo, saliva, biopsia de ganglios, de médula Ósea o de placenta. 

1 Método Directo. El examén microscópico de productos patológicos teñidos con Giemea, Wrigth, 

hematoxilineeosin o azul de menino permiten la observación y le identificación del parásito en base 

de su morfobge característica (144 ), 

2. Cultive en Mese celulares, consiste en la inoculación cultivos de inees celulares con la muestras, 

con el fin de cultivar y aislar el parásito. 

3. Inoculación en animales de labersherio, se inoculan ratones con les muestres, permitiendo identifica-

clon del parásito o eeroconversión. Sin embargo pare el manep de estas técnicas as debe contar 

con lugar y personal especializado (141) 

4. PCR ( Reacción en cadena de la polimeraes de DNA) Esta técnica permite detectar pequeños 

cantidades de material genético del pareado, Su aplicación en el diagnóstico de toxoplesrnosis active ea 

altamente confiable con une sensibilidad del 100% y une especificidad de 90%, es muy útil en toco-

plasmosis intrauterna y en paciente inmunoconprometidos con encefalitis causada por T. gondA( 1199 

mÉr000s INMUNOLOGICOS.  

1. Identificación y cuantificación de anticuerpos especifico*. Por medio de éstos metodos se puede 

determinar le respuesta inmune que ha inducido el parásito en un individuo mediante la identificación y 

cuantreacion de inmunoglobulines especificas de los mondo IgG, IgM, IgA o IgE contra T. 	De 

estas pruebas, se considere como clásica e la remoción de Sabin y Feknan, llamada también prueba del 

colorante o dye test, que se bese en le capacdad que normaimente tiene rgoitt/N para captar un 

colorante (azul de metileno) por lo que el parásito se tiñe de azul, afinidad que se perde cuando se pone 

en contacto con un antisuero específicos (4+ ). En la prueba de Inmunofluorescencia indirecta (IFI), se 

L'idean antigamagiobulines humanes conjugadas con isotiocieneto de fluoresceína, pare identificar le 
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presencia de anticuerpos especrficos contra Tgondii La prueba de hemeglutineción indirecta (Hl) utiliza 

eritrocito:3 cubiertos con antígenos del protozoo, los cueles el ponerse en contacto con sueros problemas 

postivos aglutinen a estos. Por ELISA, se puede detectar la existencia de IgG , IgM IgA e IgE 

•enwrifines Fsteis ultimes pruebas san sef-esibins y de gran valor diagnóstico nn une infección de 

reciente adquisición. Las características del antígeno utilzedo en las diluente* técnicas, así como el uso 

de anticuerpos monocloneles he permitido establecer el tipo de inmunoglobuline predominando en las 

diversas etapas de la enfermedad, permitiendo hacer un diagnóstico más certero de la mema 

(23,29,35,58,66,67,104,151 ). 

En la infección por r pandit es presentan la lgM, IgG, IgA e IgE. La presencia de IgM indice une 

infeoción reciente y aguda, no oí con le IgG a menos que aumente sus títulos durante el monkorso, y 

esta se presenta tanto en le fase aguda como en le crónica. La presencia de la IgA lárice como de 

secreción nos indica Mil infección reciente y está primeras principalmente en la fase aguda, Los títulos 

aloe detectabie de IgE indice una infección crónica con une respuesta de hipereensiblidad el parásito 

( 27.61,92,169,185 ). 

Diagnóstico en Infección congénita. El diagnóstico urológico definitivo en un recién nacido es efectúa 

en caso de sospecha de infección reciente, mediante la demostración de anticuerpos IgM específioos 

contra Toma También le IgG puede ser útil en el diagnóstico sí los títulos son crecieres. 6 

persistentes, dado que le IgG es transfiere pasivamente de le medre al producto. De ahí que el 

diagnóstico de infección congénita puede hacerse en base de le demostración de IgM e IgG 

antitoxopleima . Así como la determinación de le presencia de antígenos del parásito ( 27,61, 67, 190). 

Diagnóstico en lideccIón aguda durante el emáname; es de vital importancia, investigar si le infección 

se adquirió aulas dele gestación ó durante le misma, y* que en el primer ceso se considera que no hay 

riesgo alguno pera el producto, mientras que el segundoceso, si se detecte le presencia y aumento en 

los títulos de IgM antitompleome se establece el diagnóstico de infección activa, hay peligro pera el 

producto, con un riesgo del 40% de infección dell feto. La presencia de IgG específica contra T. gon4 

puede ser de utilidad cuando sus títulos sean altos y están en aumento durarle el monitorio, sin 

embargo la lgM antitoxoplesme es diagnóstica para este caso. Es útd también demostrar le presencia del 

protozoo en el lquido amniótico inoculando e ratones ó líneas "Sres o bien material genetico por 

PCR. Con estos tres métodos se logre un diagnóstico prenatal de toxopleismosis congénita del 93% 114, 

32, 1 21 169, 174, 190 ). 

Diagnostico en Infección aguda en el paciente Inmunocapetente; La seroconversión de negativo e 

positivo, el incremento en be títulos de IgG antitoxopleerne, en suero dei paciente a intervalos de tres 

semanas ( procesados simuitaneemente), al como títulos significativos de IgM específica contra T. Dandi 
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corroboran el diagnóstico de une infección aguda. Sin embargo si tanto la IgG como la IgM son 

negativos y la sintomatobgie sugiere toxoplasrnosis se puede recurrir a la búsqueda del antígeno por 

medio de PCR ó e una biopsia de ganglios con infarto permanente, esta última proporciona datos 

histopatoloqicos típicos causados por el protozoo 167. 92, 185,121 ). 

Diagnéelke en Infección pude en el paciente Inmunoccomprometkio. Se complica para estos 

paciente un buen diagnóstico, en el caso de pacientes con SIDA y toxoplasmosis cerebral, por ejempb 

no presentan le respuesta típica de anticuerpos en le intención aguda o a la reactivación. En cele tipo de 

pacientes, para confirmar el diagnóstico se debe demostrar le presencia del protozoo en tejidos o fluidos 

corporales. Así como demostrar la producción intredecal de anticuerpos IgM e IgG específioos e través 

de su determinación en el iquido cetalorrequideo. Otra herramienta importante pera apoyar el diagnostico 

es le detección y cuartillcación de antígenos en suero y otros tidos corporales por ELISA y PCR (is1,7s 

119, 121,141, ). 

Dtagnéelleie 	Itstepleemesie ocular. La presencia de IgG e IgM antitoxoplearne es diagnostica en 

coriorretinitis active, pero en la mayoría de la veces se negativa . Puesto que le toxoplasmosis ocular casi 

siempre es une menilestación tardía de una infección congénta, El diagnóstico se puede establecer 

cuando le lesión de retina es típica y ademas es seropositho con IgG e IgM específica enti T. gama En 

casos dudosos se debe recurrir a le medición de anticuerpos en humor acuoso así como de antígenos, 

si aún están presentes (121,141). 

La determinación de le IgM especifica contra T.gondii puede obtenerse con le técnicas de IFI, ELISA de 

doble emparedado que de una con0abikdad del Be al 90% y del immunoblot (1B) que tiene una 

cordiabdided del 100%. en las fases agudas. La IgG antitomplasma puede determinarse en les falles 

agudas y crónicas por EUSA, IF1, IB, con una conliabilidad del 90 al 100%. La presencia de IgA indios une 

infección aguda muy reciente probablemente adquirida después del nacimiento y principalmente cuando 

el niño no ha sido alimentado con leche materna. Le IgA antitoxopiesme en los últimos estudios de 

diagnóstico para le toxoplasmosis se he recomendado como alternativa y les técnica de ELISA e IB nos 

dan un margen de confiebilidad del 00-100% (23 92,119,121 151,174 ). 
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EPIDEMIOLOGIA 

La toxoplasmosis es une protozoosis zoonotice con distribucion cosmopolita y ampliamente difundida en 

la naturaleza. Taroplasma gondil puede infectar animales herbívoros, omnivoros y carnívoros, teles 

como mamíferos, aves y reptiles ( 48, 51,53.1 -0 ijk5 ) 

El gato es el huésped definitivo porque en él se Neva a cebo la fase sexual del ciclo biológico en les 

células epitelides del tubo digestivo con producción de ooquistes que son eliminados con les heces. En 

cede defecación se eliminan verios millones de ellos durante une e tres semanas. 

Los ooquistes eliminados maduren en 24 a 48 horas si las condiciones de temperatura y humedad del 

suelo son óptimas, siendo este sitio la fuente de contaminación para los animales incluyendo al hombre, 

e iniciando.. le reproducción asexual en sus tejidos ( 51, 53. 120 ) 

Le infección humana es muy común, pero le enfermedad cinta es poco frecuente, estimándose que 

alrededor de un tercio o más de la población mundial tiene anticuerpos contra riondli Sin embargo la 

tase de prevalencia es más alta en regiones semitropicales y tropicales, sobre todo en las zonas costeras, 

y en algunos países que por razones culturales consumen carne cruda o poco cocida ( 40,42,48,53,133 

La seropositivided humana en niños menores de 5 años es baja, luego tiende a elevarse, alcanzando su 

máximo entre los 20 y 50 años. No hay preferencia por razas, sexo o edad, pero en cambio son Motores 

determinantes los hábitos alimenticios, la cantidad de formas infectantes adquiridas, la susceptibilidad 

genética (48,112 ). La enfermedad se presenta en forma esporádica con incidencia baja, aunque se han 

descrito brotes epidémicos con una fuente común de infección ( 133 ). 

IMPORTANCIA EN SALUD PUBLICA 

Reside principalmente en le gravedad de le infección congénita así como en las secuelas que origine, 

cuando une mujer embarazada adquiere le primoinfeccón con r gona y éste llega al feto vía trena-

placentarie produciendo infección el cuadro cínico dependerá del tiempo de embarazo, siendo mayor 

en el primer y segundo trimestre y menor en el tercer trimestre. El número de casos de toxoplasmosis 

congénita a nivel mundial, es del 1 a 5 de ceda 1000 recién nacidos presentan esta infección. De los fetos 

infectados con T. gondll 5 a 10% fallecen antes de nacer y el resto nacen asintomáticos ó con secuelas 

oculares y 'o neurológicas En los USA Se reportan alrededor de 3000 casos por año( 2, 25, 34, 534912f') 
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En le actualidad existe otro grupo de atto riesgo y de Importancia en salud publica que está formado por 

personas que presentan algún tipo de inmunodeficienciei como la adquirida( SIDA). En estas persones 

el parasito eri disemina a venos órganos, principalmente a sistema nervioso central, en el cual llega a 

producir encefalitis toxoplásmice y que conduce e la muerte del paciente. En países europeos constituye 

el 25% de ceuea de muerte y en EUA. entre el 5 y el 10% (2, g3 1 ge ). 

FUENTES DE INFECCIÓN 

Los principales mecanismos de transrnisió n de T gondff al hombre son: le vía oral, que puede dar lugar 

a le forma adquirida de le enfermedad, y la vía transplacenterie, que origina la forme congénita. Otros 

mecanismos menos frecuentes son por transfusión eangtínee, por trasplantes de órganos y por inyección 

de parásitos en accidentes en el laboratorio (55, 57, 79) Se produce infección al consumir carne cruda 

sernicruda o insuficientemente cocida de bovinos, ovinos, minas, caprino. y aves que contenga quistes 

en los tejidos. Las tases de seropositNideed pueden elevarse hasta llegar el 100%, como sucedió en niños 

de un hospital Francés y en algunas regiones de ese país debido al consumo de carnes cruda de camero, 

á como la costumbre de ingerir jugos de varias carnes crudas durante los primeros años de vida (13, 50) 

También se he observado alta seropositivided en el personal que maneje y manipule carne y Wsoeras 

crudas, de ovino, bovino, sumos, ooneps, retas, perros y aves; como son los sacrificadores en las 

empacadores, tablajeros, cocineros etc. ( 40. 48, 51. ). 

Otra forma menos frecuente de adquirir liumplasma es a través de la ingestión de vegetales y frutas 

oonteminadas con ooquistes, principalmente cuando éstas son regadas con aguas negras (53, 133 ). El 

agua que no ha sido potablizade y que proviene de fuentes donde he sido contaminada con ooquites, 

ha propiciado epidemias de toipplasmosis ( 	). 

La leche contaminada con trofozoitos, provenientes de ovinos, caprino& y bovinos, ha producido 

toxoplasmosis en algunas comunidades ( 	) 

Cuando la mujer qua amamanta tiene to..opiasmost, la pueda transmitir al neonato cuando son invadidos 

los tejidos de las glándulas mamarias por el protozoo ( 11.124 ) 

Las gotas de secreción bucolaringee de un paciente con toxoplasmosis pueden contener formas de T 

gendll (53 1 33 1 35 ) 	 20 



Cuando la infección ocurre por vis transplacenterie el parásito se disemine por Va sanguinas y se puede 

abjer en diferentes tejidos: así en le mujer embarazada se desarrollan actimubs de parásitos en le 

placenta (12.133 ) La probabilidad de que une medre embarazada que adquirió la infección entes de la 

gestación. transmite parásitos al producto es casi nula ( 25 ) El riesgo de la primoinfección durante la 

gestación depende del área geográfica y del número de persones que no han sido previamente 

infectadas, se considera que están en riesgo de adquirir la infección aquellas mujeres que cambian de 

residencia de un lugar de baja prevalencia, a un lugar de alta prevalencia. Latosa de infección congénita 

por toxopiasmosis por cada 1000 nacidos vivos es de 2 en la Ciudad de México, de 1.3 en Nueve York, 

3 en París, 2 en Melbourne, y 3 a 5 en zonas centrales de Francia ( 133 ). 

Le primoinfección de una gestante conlleve un riesgo de infección pera el producto que aumenta del 

primer al tercer trimestre (17, 25 y 65% respectivamente). sin embargo las formas más graves de le 

toxopkarnosis congénita disminuyen de 14% en el primer trimestre a 9% en el segundo, y no aparecen 

en les infecciones ocurridas durante el tercer trimestre ( 52. 53 ). Otra consecuencia de le toxopktsmosis 

congénita son bs abortos, mortinatos, recién nacidos de bajo peso pera le edad o prematuros por le 

infección fetal ( 125 ) 

Las transfusiones sanguíneas no son un medio frecuente de contagio, pero hay una serie de reportes de 

seroconversión después de una transfusión . (siendo más frecuente en bs que han recibido múltiples 

trasfusbnes (140,143) El protozoo puede sobrevivir en sangre almacenada a 4°C durante 50 des, y 

también, se he observado la transmisión del parásito por transplante de órganos de un donador 

seroposkivo a receptores seronegetivos ( 143). La infección en personal de laboratorio por inoculación 

accidental o por manejo de animales infectados en los bioterios es relativamente frecuente ( 133 ). 

ENCUESTAS EPIDEMIOLOGICAS 

Las encuestas seroepidemiológ bes para toxoplasrnosis con diversas pruebas como le de Sabin y Felmen, 

le inmunofbrecencia indirecta, le inmunoaglutinación, las técnicas inmunoenzimáticas como ELISA, 

ELIFA, mediante las cuales se determine IgG, IgM, IgA, e IgE nos informan de la providencia en muchos 

países. (7.15.43,66,67, 119,121.1313,166.159). 

La seropositividad es muy variable, depende del país y de la zona estudiada ve desde el 2% en Inglaterra. 

5% entre esquimales, aborígenes australianos e indios navaps, 13% en Tokio, 15.6%en Bangladesh. 16% 

en Nueva uutnea ¿r-o en rieiSinKI, e ¿ 	-* en uuuti, 	0 - 0 en rtirullun. J.- o el 1)011 i t nu, 42:o en 

Etiopía, 41.1%, en La Isla de Ceda, 4.6% en Ahwaz Irán, 45.2% en le 9epública Checa, 46.1% en 
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Suecia, 50% en Australia, 53.% en Egipto, 18-58% en Taiwán. 58.8°° en Posman Polonia, 82.% Arabia 

Saudita, 72% en el Noreste de Alemania, 77% en Tahití, 84% en Guatemala, 90 % en mujeres jóvenes 

de Pens y 100% en la Isla de Pascua ( 1. 6,7.42,76,87, 88,104.105,107,139„194 ). 

Se ha visto que el incremento de le seropositiviclad aumente con le edad. En pises tropicales, el 

ascenso es muy rápido en los primeros 5 a 10 años de vide, para estabilizarse en la adolescencia, en 

tanto que en otras regiones el incremento es progresivo e lo largo de la vida como lo demuestran lis 

siguientes estadísticas ( 1 , 6, 7, 87, 97,107.134,139.142.154,194 ) tabla 1 ) 

Tabla 1 SeropositnAdad mundial de la toxoplaernoes 

Porcentale de positme 

Ongen del Suero 6 30-40 arios 120 meses 

Anzona ET. US. O. 5 

Portland O. 	US. 7 26 
St Lus Mo US. 8 33 
Caldornia, S. US. 10 27 
N Orleana.L US. 21 42 

»Mozo laleeco. e 32 
Tahití. T. 45 77 
Tnnidact. T. 29 45 
El Salvador. S.S. 40 93 
i ngiatefra Gales. 8 25 
Suecia Estocolmo 1.6 60 

France Paris 33 90 
Aiernine NE 8.2 72 
Auers Vierta 7 0 63 

Polonia 	E 7.2 58 

Helsinki Fild. 6.0 27 

Arabia Sau Ira 6.0 62 

Los animales domésticos y silvestres muestran grados diversos de experiencia antigénice; y es de gran 

importancia su estudio porque constituyen las fuentes de contaminación y los reservorios naturales pare 

este protozoo ( 101, ...33 139 ). Los gatos ven e le cabeza con le incidencia de seropositivided mas alta: 

en México con el 52%, el 20% en Hawai yen Australia 9% ( 101, 134, 157, 177 ). 

En México los estudios de Aoch (1953-85) mostraron que le seropositivided fue del 4% en perros, 10.5% 

en cerdos y 38.0% en conejos ( 143 177 ). 

En Estados Unidos de Norteamérica las encuestas por Smith y col. (1992) mostraron que los perros 

presentan una prevalencia de seposttividad del 37%, le ovejas 29%, los gatos el 19% los boinos el 18%. 
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Dubey y col ( 1995) muestren le importancia de los animales silvestre y domésticos en el ciclo de vida 

de Tcutoplasme gondll en un estudi en 47 granjas de geneido cuino el cual presentó lira seroprevelencie 

del 14.3%, mientras que los ratones silvestres y el gato domestico fué del 41.1% (40,97,162, 187). 

El estudio de 10 arios en cerdos de une provincia de Austria mostró une incidencia de seropositividad 

promedio del 32%. En Ahwaz Irán se encontró el 13.2% de seropositivos en ganado ovino y caprino. Al 

Oeste de Sudán en les planicies de Butano, los camellos presentaron 74.2% de seroprevalencia en IgG 

e T. gandI (12.45, 101,154 ). 

Estudios inmunológicos en animales de vida silvestre y en cautiverio (Zoológicos) mostraron una 

seropositividad del 5 al 90%. Humphreys (1995) reporta en animales de reservas ecológicas de 

Pensilvania, como el venado de cola blanca presente 25% de seroposétividad, la marmota 9.4% en 22 

condados de ese estado, y el SO% en osos negros de los cueles el 72% presentaron quites, En Europa 

se encontró que el gato montés presentó 100% de seroprevalencia (6,33,74,97,101,103,165,186,187 ). 

En México, Biagi y Alemañi ( 1957), con intradermoreacción hace toxoplasmine, encontraron el 13% en 

le población general, siendo las frecuencias 17.7% en edades comprendidas entre los 40 a 49 años, el 

16.7% los 30 e 39 años, el 16.2% entre los 5 e 9 años, el 12% entre los 10 a 19 años y el 8.1% entre 20 

e 29 años (16,134,177). Resano en 1976, en una revisión de 19,633 muestras, mediante inmundfluoresencia 

indirecta reportó une seropositividad del 26.2% desde los primeros años de vida, le que aumentó con le 

edad (130 ). 

Como parte de le encuesta naciónalseroepidemiológica en 1987-88, Velasco y col. reportaron prevalencia 

del 32% para toxoplasmosis e una dilución de 1:16; y 19% e una dilución de 1:128 empleando la técnica 

de IFI, en 30,000 individuos de 1 a 06 años de edad. En estas últimas encuestas realizadas en México 

se ha demostrado que la seropositividad más elevada se encuentra en las zonas costeras del Golfo de 

México y del Pacífico, y la zona de menor prevalencia es la región norte del país ( 178) Sin embargo 

estudios realizados por Goldsmith y Kagen mediante hemeglutinacán indirecta, en la costa del sureste 

del país obtuvieron une baje incidencia ( 12% ) (63). 

Tey y col. (1902) encontraron seropositividad del 30% en sueros de pacientes con perálisis cerebral infantil 

y una correlación del binomio madre-hijo del 72% por medio de le técnica IFI (172 ) 

En el Edo. de Michoacán solo se he reportado un estudio sobre toxoplasmosis por Sereno en 1966 en 

100 muestras de suero de cordón umbilical, encontrando una seropositividad del 4e% usando la técnica 

de ELISA con partículas de látex. ( 157a ). 
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TRATAMIENTO 

El tratamiento ofrece las mejores posibilidades durante la etapa de proliferación repide del parásito, pero 

lo mes que se puede esperar en las lesiones de encéfalo y de ojo es le contención del proceso 

patológico. Debe tomarse en cuenta que los pacientes inmunocopetentes que adquieren toxopiesmosis 

en etapa postnetal no requieren tratamiento específico, e menos que tengan afección visceral 

cínicamente importante, síntomas muy graves o persistentes o que hayan adquirido le infección por 

transfusión sanguínea o por inoculación accidental en el laboratorio. Los medicamentos de que se 

dispone, son ineficaces sobre les formas quístices del parásito, lo que explica las recaídas a pesar de un 

tratamiento adecuado ( 3Q 34, 59, 73, 141 ). 

Los antibióticos más usados son: espinemos indicado en el tratamiento de la toxoplasmosis de la 

embarazada y como complemento del tratamiento en la toxoplasmosis congénita. La dosis es de 50 a 100 

millones de U/kg/día o 30 a 50 mg/kg/día durante 4 a 6 semanas. No es teratógeno por lo que puede 

utilizarse sn los dos primeros trimestres del embarazo ( 30 ). Pirrnstamna se emplee a dosis de 0.5 a 1 

mg/ kg/da en dos tomas, es muy tóxico pera la médula ósea, por lo que el paciente puede presentar 

riesgo de trombocitopenia, anemia o grenulopenia. Los efectos hematológicos se pueden prevenir con 

la administración de ácido folínico sin que disminuye la acción terapéutica ( 59). El tratamiento más eficaz 

es la combinación de pinmstamina y una suttnémida como la sulfadlezine o trisulapirimidins que 

produce sinergia hasta de 8 veces, administrándowe e dosis de 75 mg/kg durante 2 e 4 semanas (141). 

También se ha utilizado clindstmeina se ha utilizado junto con le pirimetamine en infecciones del sistema 

nervioso central y en la toxopiasmosis ocular. La dosis es de 20 e 40 mg/kg/día, cuatro tomas el da 

durante no m anos de tres semanas. Se recomienda añadir corticoesteroides cuando las lesiones de 

fondo de ojo afectan mácula, cabeza del nervio óptico o hez papibmacular ( 119 ). 

Traterniente de la mujer embarazada y el congénito: en le mujer es debe administrar lo más pronto 

posible le Espiramicine, a dosis de 3g/día repartidas en tres a cuatro tomes. Sin embargo, Couweur y 

Desmonte demostraron que el 60% de fetos presentaron le primoidección , por lo que es sugiere que el 

medicamento no pase libremente la placenta. Holhfeld y col. confirmaron el uso combinado de 

pirimetemins con sulfadiazine en toxoplasmosis fetal. lograrón disminuir del 11 a 40% las formes graves 

de trnmplesmosis congenite El tratamiento precoz de le toxoplesmosis en le mujer embarazada disminuye 

les reinfecciones y los problemas de la toinpiesmosis congénita ( 30,73,128,129,,41 ) 

Si la infección del neonato se confirma, administrar primetamina y sulfadieizine durante tres semanas 

y continuar en forme alterne por seis e doce meses, dependiendo de la sintornetología. Si en el neonato 

hay signos de inflamación activa como corriorretinitis, ictericia y aumento de proteínas en el LCR se 

agrega prednisone o metilprednisolone. hasta controlar le inflamación (73 1113 ), 
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PREVENCION 

Debido a aue los mecanismos de transmisión de ToTopIalona gondii son multiples es drfícil establecer 

medidas preventivas eficaces, sin embargo se recomendan las siguientes. 

1. Evitar el consumo de carne cruda. La cocción a temperaturas superbres e 66° C destruyen al parásito 

(17n 

2. Aseo de las manos después de manipular carne cruda ( 50, 54, 171, ), 

3. Eliminar las deyecciones de bs gatos ten pronto como sean depositadas sobre el suele (54 

4. Lavar adecuadamente frutas y verduras antes de su consumo ( 54 1 '1 

5. Hervir la leche y el agua antes de consumirla (10 171 ). 

0. Lavarse bien las manos y cepillarse la uñas después de trabajar en jardines ( 54 ). 

7. Evitar que artrópodos como cucarachas, moscas y otros insectos coprófagos tengan acceso e 

alimentos, ya que pueden servir como transportadores de ooquistes ( 5:3, lel ) 

6. No comer en restaurantes o lugares donde el procesamiento de alimentos sea dudoso y antihigiénico 

(133) 

9. Las mujeres embarazadas, deberán evitar el contacto con gatos y sus crías ( ). 

10. En zonas endémicas los niños deberán evitar el contacto con terrarios ( 54, x3 ). 

11. En caso de trasplante o transfusiones sanguíneas cerciorarse que el donador sea seronegativo a 

Tgoirdll ( 54, 19 ). 

12. Propiciar que mediante un decreto de by sean obligatorios bs estudios urológicos prenupcial.* pare 

toxoplasmosis, esto permitiría recomendar medidas preventivas en las mujeres seronegetives ,24, 

90, 12 7,12e, 148 ) 

13. Proponer un estudio de rutina pera toxoplasmosis en los neonatos. La experiencias en otros países 

he demostrado que se puede detectar le infección en estos niños e muy temprana edad, y con elle 

poder evitar el desarrollo del padecimiento 	14. ca, 7J, 9(), 113,127,146 ). 

14 Le sugerencia pare le región del Valle Morelia-Ouérendero. principalmente pera le zona de siembra 

por donde pese el Río Grande, seña evitar regar las hortalizas con aguas negras. 

15. Prestar servicio de educación , orientación y conciontización e le comunidad del Valle Morelia-

Cluárendero, ea como e las autoridades médicas y SEMIteriftS ( 113, 128 ). 
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JUSTIFICACION 

Debido e que en el valle de Morelia-Ouerendaro se presentan anormalidades congenias, como las 

macrocetalas, microcefaias, monos poliquishcos, anormalidades en el sistema nervioso, parabais cerebral 

infantil con diferentes grados, meningoceles, calcificaciones intreicraneanas , sordera, anormalidades 

oculares como pérdida parcial de le visión, estrabisrno y grados de coriorretinitie, además de frecuencia 

alta de abortos, mortinatos y fallecimiento de lactantes por causes no conocidas, es importares 

determinar la providencia de Taavyamsam gondl/en estas comunidades. 

Consideremos que es importante hacer estudios relacionados con la frecuencia con que puede 

presentarse la tomplaarnosis y determinar si este período es uno de be causarte de estas alteraciones, 

ye que las costumbres higiénicas, consuno de alimentos como carnes mal cocidas, agua y leche sin 

hervir, así corno la estrecha convivencia con de gatos y otros animales dentro de le viviendas, apuntan 

e mayores probabilidades de transmisión del parásito. 

Además el riego de hortalizas con aguas negras del Flío Grande que recoge estas durante todo su 

trayecto por le Ciudad de Morelia y parte del vale hasta descargar en el lego de Cuitzeo, Ya que las 

condiciones climatológicas y los fuertes vinos durante todo el año pero que se acentúan en el inicio 

de le primavera y parte del verano, secan las márgenes del no levantándose grandes cantidades de polvo 

procedente de aguas negras y residuales al medio ambiente de la ciudad, este polvo contiene una gran 

cantidad de formas infectantes de diferentes microorganismo. 

El desconocimiento de le presencie de T. goadii por parte de la población, hace que no se lleven a cabo 

medidas preventivas. 

Las autoridades Médicas sospechan la existencia de esta peresdosis por le presencia de patología como 

abortos, mortinatos y anormalidades congenees. pero no se han llevado acabo estudios epidemiológicos 

sistemáticos ni control de pacientes que presenten estas patología. 
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OBJETIVO GENERAL. 

1. CONOCER is seroprevalencia a Toxoplasma gondil en mujeres parturientas y puerperas del valle 
de Morelia-Gueníndaro, Michoacán. 

2. DETERMINAR la presencia de factores protectores en el calostro y leche materna. 

3. CORRELACIONAR los resultados obtenidos con encuestas epidemiológicas para ~armiñar 
responsabilidad de Taroplawns grondll en los problemas de aborto, malformaciones, retraso 

mental, etc. observados en esta población. 

OBJETIVOS PARTICULARES 

DETERMINAR Y CUANTIFICAR immunoglobulinets del tipo IgG específicas contra T. goodii en suero de 
cordón umbilical y suero venoso de medres procedentes del valle Morelie-Querendaro. 

CORRELACIONAR la cantidad de anticuerpos espeaficos de tipo IgG contra Tosa en suero de 
cordón umbilical y en suero venoso de las madres. 

DETERMINAR Y CUANTIFICAR inmunoglobulinas del tipo de 19M específica contra T.gondü en suero de 
cordón umbilical y suero venoso de madres del vele de Morelia-Oueréndaro. 

CUANTIFICAR anticuerpos específicos contra T. gondlldel tipo IgA en calostro y bche materna. 

DETECTAR Y CUANTIFICAR la presencia de interleucina-2 ( IL-2) en calostro y correlacionada con tos 
títulos de las tres «exente Inunogbbulinas y valorar la función de la IL-2 contra Tondü. 

CORRELACIONAR los patrones de los títulos de inmunogbbulineis específicas contra Tondit en 
pacientes puérperas y de su neonato con sus antecedentes cincos. 

CORRELACIONAR la incidencia de seropositividad con tos factores epidemiológico y aspectos clínicos 
de la paciente y el producto. 

REALIZAR estudio socio-económico, epidemiológico y clínico de las pacientes involucradas en la 
investigación 

EVALUAR ESTADÍSTICAMENTE los resultados en forma integral desde el punto de viste epidemiológico. 
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METODOLOGIA 

OBTENCIÓN DEL MATERIAL BIOLÓGICO 

Se solicitó a 500 pacientes su colaboración y consentimiento oral pera obtener los siguiente 
productos: 

Tome de sangre de cordón umbilical, después del parto. en pacientes con parto normal, pare la 
obtención del suero. El proceso se realizó en el sala de expulsión. 

2. Obtención de 5 ml de sangre por punción venosa de cada una de las 500 pacientes involucrada 
en el estudio. El suero se separó en forma estéril, conservándose en congelación hasta ser 
procesada. 

3. Obtención de caber° y leche materna de Me pacientes participantes, el primero se colectó 
en el transcurso de su estancia en el hospital y la segunda en el domicilio de le paciente. 

4. Recitar e cada paciente un cuestionario cinico y otro socio-epidemiológico. 

5. Impartir a les madres una plática sobre la importancia de le lactancia materna, como una 
protección contra lbxopiasma goodii en las primeras etapas de vide de su bebé, y los cuidados 
durante el embarazo ea como sobre le toxopkurnosis. 

NUMERO DE MUESTRAS OBTENIDAS 

200 muestras de calostro. 

200 muestras de leche materna. 

10 	r«..trno 	 cordón ;:mbl!lcc!. 

500 muestres de suero venoso. 
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MATERIAL 	 EQUIPO 

(Material para procesar les muestras de cada producto) 

1. 500 tubos Weeserman 

2. 200 tubos con roa» estériles. 

3. 500 tubos de le x 150 mm. 

4. 1000 tubos de 10 x 90 mm. 

5. 1000 pipetas Pasteare. 

6. Gradillas pera 40 tubos. 

7. Gradillas pera 90 tubos. 

0. 500 jeringas desechables. 

9. Micropipeta de 1000 microlitros. 

10. Micropipele de 20 microltros 

11. 20 vasos de p. p. de 50 mi. 

12. Matracas Erternene)gr de 1000 ml. 

13. Probeta de 100 ml 

14. Profeta de 250 ml. 

15. 500 puntas de plástico de 100 ml. 

16. 500 puntas de piado° de 1000 ml. 

17. Marcador. 

16. Roto de papel extrema. 1000 gr. 

17. Rollo de mesking marcador de esterilidad. 

19 f42111) de cinta 	kI 

19. Rollo de algodón. 500 gr. 

20. Mechero Bunsen. 

21. Cubre-boca. 

22. Guantes desechables (500 Pzas). 

23. Traje compito de quirófano. 

24. Pinzas de cirujano.. 

25. Aplioadores de madera 

26. Cuestionarios. 

27. P11111111M. 

1. Refrigerador con congelador. 

2. Reloj segundero. 

3.- Congelador a -30°C.. 

4. Centrifuga. 

5. Baño maría. 

6. Lector de ELISA. 

7. Autoclave. 

t. Agitador magnético. 

9. Potenciómetro. 

10. Unge incubadora 37 °C. 
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EUSA TOXOPLASMA IgG 

1). Estuche de reactivos pare le determinación de IgG por ELISA ( Clerk ) 

11 estuches para determinar IgG enti- T. gondllen 1000 muestras. 

Reactivos contenidos en los estuches. 

a). Antígenos de T gond//contenidos en las microplacets. 
b). Sol. amortiguadora de lavado ( Tris-salino, detergente y conservador). 
c). Conjugado de peroxidase con anti-IgG humana y conservador. 
d). Diluyentes de los sueros ( tris-amortiguador-mino / detergente ). 
e). Sol. amortiguadora pera sustrato ( amortiguador de citrato con peróxido de hidrógeno). 
f). Cromógeno ( 0-phenybnediamine dihydrochdride ). 
g). Sueros controles ( positivo, negativo y calibrador ). 

2). PROCEDIMIENTO. 

Todos reactivos y sueros deben estar e 21-25°C. 

1. De cada uno de los sueros problema a trabajar, se hace una dilución de 1,20 con el diluyente de 
sueros. Lo mimo se hace con el suero positivo, el negativo y el calibrador. 

2. Se colocan 100 ul de les dikiciones de los sueros en las pozas. 

3. La placa se incuba a temperatura ambiente durante 20 minutos. 

4. La placa se lava 3 veces con sol. amortiguadora . 

5 A todos les pozas se le adicione* 100 microlítros de conjugado. 

8. La place se incuban durante 20 minutos a temperatura ambiente. 

7 Se repite el proceso de lavado como en el no. 4. 

8. Cinco minutos antes de la incubación se prepara el sustrato, con la solución cromógena. 

g. Se adicionan 100 microlítros de sol. sustrato/Cromógeno, incluyendo la ceda blanco. 

10. Se incubar por 10 minutos. 

11. La reacción se detiene adicionando en cada poza 100 microlítros de une solución de H2SO4 IN. 

12. Se deja reposar cinco minutos a temperatura ambiente. 

13. Se lee en un lector de ELISA a 4º0 nm y 25° C. 

14 Los resultados se expresen en unidades ISR (Inmune Status Ratios). en unidades enzimáticas Clark 
(UEC), y finalmente en unidades internad:males (1U/ML). Su proceso se indica en la guía del estuche. 

Todos os estuches tienen un factor numérico. Para este lote fue de 0.80, 
El vebr de la abeorbencie ( A) del calibrador multiplicado por el factor del lote nos dará el valor de 

corte= ( COV) : Por lo tanto el ISR, las UEC y UI/ml de las muestras problemas se calculan el: 

ISR 	A de muestre problema COV UEC ISR X 65 Y 	Urrn1 OX x ( y - b)/a 

Se consideran positivas las muestras que contienen > 12 Ul/ml. 	 30 



ELISA TOXOPLASMA IGM.  

I). Estuche de reectivos pare determinación de IgM por ELISA ( Clerk). 

F.*C11.2 	 goi.indllan 	I ii1.4theStea../ 

Reactives contenidos en los estuches. 

a). Antígeno de T. osad/contenido en las microplecas. 

b). Solución amortiguadora de 'aviado( Tris con detergente y conservador). 

c). Conjugado de peroxideee con enti-IgM humana y conservador. 

d). Diluyente de sueros ( Tris-sol. amortiguador* salino/detergente ). 

e). Solución absorbente ( Inmunoglobuina anti-IgG and-humana). 

f). Solución amortiguadora para sustrato ( sol. amortiguadora de ando con peróxido de hidrógeno). 

g).Cromógeno ( 0-phenylenediernine dihydrochbride). 

h). Sueros controkis ( positivos, negativos y calibradores ). 

II). PROCEDIMIENTO. 

1.- En une serie de tubos diluir las muestras y los controles 1:40. be controles se hacen por duplicado. 

2. Mezclar 150 microlitroe de cada dilución de les muestras de pacientes con 150 microlitros de sol 
absorbente. 

3. Incubar a temperatura ambiente por 20 minutos. 

4. Adicionar 100 microlitros de las muestras absorbidas de pacientes y de bs controles en les pozas que 
cordienen el antígeno, cubrir la plebe con la pele:dad* Odia) adherible e incubar 20 minutos a 
temperatura ambiente. 

2. Lavar la place tres veces con solución amortiguadora, invertir le placa y sacudirla sobre un papel 
absorbente. 

3. Adicionar a cada poza 100 microlltros de conjugado e incubar durante 20 minutos a temperatura 
ambiente. 

4. Lavar la pisca tres veces , llenar y decantar con amortiguador, invertir le peca y sacudir sobre papel 
absorberle. 

5.- Agregar el cromógeno a la solución del sustrato. 

O.- Añadir 100 microltros de sustrato e incubar 10 minutos a temperatura ambiente. 

7.- Detener le reacción con H2SO4 1N. 

8.- Realizar la lectura en un lector de EUSA a 490 nm. 

9.- Cálculos de los resultados. Los de ISR, UEC y U/ml. se realizan de la misma manera que pera b IgG, 
se consideran positivas con > 8 U/ ml de IgM. 

El proceso de los (*Culos los indican la guía de estuche pera IgM. 
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ELISA TOXOPLASMA IgA 

I Estuche de reactivos para la determinación de IgA por ELISA ( Clerk / Sigma* ) 

estuches para determinar IgA en 400 muestras de calostro y leche materna. 

Reactivos contenidos en los estuches. 

a). Antígeno de T. goma contenidos en las microplacas. 

b). Sol. dártelos de calostro ( tris- Sol amortiguadora -salino/ conservador). 

c). Sol. amortiguadora de levado ( tris-salino, detergente y conservador). 

d). Conjugado de fosfato* alcalina con Anti-IgA humana ( cadena ala-específica )*/ sol. 0.05M.Trle. 

e). Cromógeno ( Sol. MgCI 0.02 % / Dietanolamina 10.5%) 

f). Sol. amortiguadora para sustrato ( paranitrotenil baba° PNPP ). 

g).Sueros y calostros controles ( positivos, negativos y calibrador ) 

II). PROCEDIMIENTO. 

I. En tubos de ensaye diluir muestras y controles 1/20 (10 rni de calostro ó leche en 200 ml de dluyente, 

2. Incubar todas las muestras a temperatura ambiente por 20 mmutos. 

3. Adicionar 100 microltros de dilución de calostro ó leche en les pozas que contienen el antígeno, ( be 
controles se hacen por duplicado), cubrir la placa con la bolsa de plástico adheribie, incubar 20 minutos 
a temperatura ambiente. 

4. Lavar la placa tres veces, llenar y decantar con sol amortiguadora invirtiendo la placa y sacudiéndola 
sobre un papel absorbente. 

5. Adicionar a cada poza 100 microlitros de conjugado e incubar 20 minutos a temperatura ambiente. 

8. Lavar le placa tres veces con amortiguador , invertirla y sacudirla sobre papel absorbente. 

7. Agregar el cromógeno a la solución del sustrato. 

8. Añadir 100 miciolltros de sustrato/ cromógeno e incubar 10 minutos a temperatura ambiente. 

9. Detener la reacción con fosfato de potasio tribásico. 1.0 M. pH 12.* 

10. Realizar la lectura en un lector o espectrofsotometro computarizado a 405 nm. 

11. Los resultados se expresan en ISR, UEC y UI/ml. se realizan de la misma manera que para las 113. 

12. Se consideran positivas las muestra que contienen > 12 LA /ml. de IgA. 
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EIA INTERLEUCINA-2 

I). Estuche pare la determinación de IL-2 por EIA ( Biokine ). 

2 estuches pera determinar interieucina-2 en 130 muestre de calostro 

Reactivo* que constituyen el estuche. 

a). Anticuerpos (ac) anti-IL-2 ( ac. murino monocbnel anti IL-2 ). 

b). Conjugado de anticuerpo antHgG de ratón producida en cebra con peroicidase. 

c). Diluyente del calostro( Tris sol. amortiguadora , timerosal y gentembina ). 

d). Interimine-2 natural ( IL-2 ) control en sol. amortiguadora, Therosal y gentemicina). 

e). Sol. amortiguadora de levado ( sol. salina con tris, detergente, timerosel y gerdamiche ). 

f). Sustrato concentrado ( 3,3', 5,5' tetrametil bencidine en sol. amortiguadora ) 

g). Places de polistileno con 90 pozas con ac antiinterieucine-2 ( Ac-IL-2 ). 

h). Interieucina-2 (IL-2) estándar ( IL-2 humane recombinante ). 

i). Solución amortiguadora con suero bovino y timerosel como diluyente. 

2). PROCEDIMIENTO. 

1. Reconstituir todos be reactivo, en sus respectivos frascos. 

2. Determinar el número demi:lasque se usarán, esperar be controles poseivos negativos y calibradores. 

3. Agregar 100 microltros de suero control *standar, interisucina-2 *standar ó muestres en las pozas. 

4. Cubrir con la tepe de plástico • incubar a 37 C. por 60 mm. . 

5. Aspirar le solución de las celdas y lavar cuatro veces con sol. amortiguadora de lavado, secar. 

O. Agregar 100 microltros de anticuerpos anti-interieucine -2 e cada celda. 

7. Cubrir la placa con una cubierta adhesivo e incubar 37°C durante 60 min. 

6. Aspirar le solución de las midas y levar cuatro veces con solución amortiguadora de lavado, secar. 

9. Añadir 100 microlitros de ec- enti-inmunoglobuline de ratón-conjugado perotdesa, en todas les pozas 

menos en be blandos 

10. Cubrir con plástico adherente e incubar a 37°C durante 30 min ( preparar el sustrato Cromógeno con 

10 min artes ) 

11. Aspirar el sobrenadente y layer cuatro veces, sacudir bien le placa pare no dejar residuos. 

12. Agregar a cada celda 100 microlitros de TMB-sustrato, incluyendo las cedas de be blancos. Cubrir 

la placa por 15 mol a temperatura ambiente. 

13. Parar la reacción con 100 microltros de solución ( H2SO4 IN) en cada poza.. 

14. Leer e clown:rancia en un lector cae tLISA a 450 nm. 

15. Los resultados se inquinan en picograrnos (pg/ml) o en Unidades Internacionales (Ul/m1).Estios 

vebres se obtienen por interpolación gráfica en une curva construida con los valores obtenidos con 

los 'Mandares. 
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EQUIPO El 
	

EQUIPO E2 	 EQUIPO E3 

SUERO 	Número Prevalencia (96) 	Número Prevalencia 61) 	Número prevalencia (96) 

POSITIVO 	68 	73.6 	 67 	74.4 	 69 	76.6 

NEGATIVO 	 24.4 24.4 	 23 	25 4 	 21 	23.4 

TOTAL 	90 	100.0 	 90 	100.0 	 90 	100.0 

RESULTADOS DEI. ESTUDIO SEROLOGICO COMPARATIVO CON ELISA EN 90 SUEROS PARA 
DETERMINAR IgG' ESPECIFICA CONTRA Taroplasma L'onda CON TRES DIFERENTES MARCAS 
DE EQUIPO DE DIAGNOSTICO. 

Se utilizaron tres equipos de diagnóstico pan tocciplasmons, empleados en Instituciones de salud pública y 

privada, como son CLARK/ENCORE ELISA KITS ( El), TOXONOSTIKA ORGANON TEKNICA ELISA 

(E2) Y BEHRING ELISAJENZYGNOS* TOXOPIASMOSIS. (E3). Estas tres marón emplean reactivas 

similares, como son antígenos. enzimas , sustratos, así corno buffers y diuyentes. por lo que se usaron corno 

pararnetros de comparación con el equipo de diagnóstico empleados en este trabajo. 

Se tomaron 90 sueros de sangre venosa al asar, de las mismas pacientes en estudio,y se les realizó la prueba 

de ELISA, los resultados fueron casí simia:es en cuanto a la seropositividad, (El) mostró una prevalencia 

del 75.6%, ( E2) de 74.4% y ruinmente (E3) de '6.6% (Cuadro 1 EC ) 

Las normas de medición de le seropolitiviad se ajustaron a (WHO).WORLD HEALTH ORGANIZATION 

STANDARDS. Así como también para la conversión a Ul/rn1 de suero por lo que los sueros con un ISR 

(INMUNE STATUS RADIO) mayor de 1.1 es positivo y corresponde a una equivalencia a travéz de la 

ecuación de la recta a 12 UT/m1 en suero venoso. 

CUADRO I EC 

RESULTADO SEROLOGICO COMPARATIVO CON ELISA EN 90 SUEROS PARA DETERMINAR IRG 
ESPECIFICA CONTRA Tanyaksma goa" EN TRES DIFERENTES MARCAS DE EQUIPO DE 
DIAGNOSTICO. 

Cabe mencionar que el El fué el equipo empleado, durante la investigación. 

En relación a los tkulo en Ulfrol, los sueros positivos se dividieras en 10 números de clases con un rango 

de 491151/ml. haciendo notar que los tkulos de los tres primeros números de clase se semejan ligeramente los 

tres equipos. El número clase 1 concentra la mayor cantidad de sueros, con una prevakncia del 26.7 % en 
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Equipos controles. 

El, el 25.6% E2 , con el 28.9 para E3. Para el número de clase 2 la prevalencia es del 10% en El, 11.1% en 

E2 , el 7.8 % para E3. La prevalencia en este número de clase 3 es similar en El y E2 con el 13.3% y menor 

en E3 con el 122%. Conforme avanzan presentan un ligero distanciamiento en las prevalencia principalmente 

con E3. Ea importante mencionar que el E3, fué más sensible con respecto a El y E2 principalmente en 

los tkulos altos. Sin embargo los tres equipos mostraron una equivalencia similar, lo que da una confía biidad 

de 98% del equipo de diagnóstico utilizado en este trabajo figura 1 EC). 

FIGURA I EC 

DISTRIBUCION DE LOS TITULOS DE ANTICUERPOS DE lA CLASE IgG ESPECIFICA CONTRA Tozo~t 
gondil EN 90 SUEROS VENOSOS Y SU COMPARACION EN TRES EQUIPOS DE DIAGNOSTICO. 
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DETERMINACION DE IgG ESPECIFICA CONTRA Toxoplauna gondii: EN 100 SUEROS CONTROLES 
POSITIVOS Y 100 NEGATIVOS MEDIANTE CLARK ENCORE ELISA. 

El objetivo de este estudio control de 1(0 sueros positivos y 100 negativos , específicos para 10 contra T. 

gondii fué dete Milla r la CONFIABI LI DAD del equipo de diagnóstico uti izado en este trabajo, con mujeres 

del valle de Morelia-Querendaro. Se probaron 100 sueros por ELISA para T. gondü procedentes de 

pacientes atendidos en tres laboratorios particulares y dos institucionales como el IMSS y SSA del Estado 

de Michoacán. 

Al hacer las determinaciones 5 sueros resultaron positivos con títulos muy bajos ( en el límite de las 18 

Ul/ML) correspondiendo al 5% de prevalencia, los 95 sueros restantes fueron negativos; los valores 

presentaron un rabino de 2384 y un máximo de 18324 UI/ML (cuadro y figura Cl ). 

CUADRO C1 

RESULTADO DEL CONTROL DE CONFIABILTDAD DEL ESTUDIO DE IgG ESPECIFICA CONTRA 
Toxfplamea piedll MEDIANTE ELISA EN 100 SUEROS NEGATIVOS. 

SUERO NUMERO 	 PREVALENCIA 	( % ) 

POSITIVO 5.0 5.0 

NEGATIVO 95.0 95.0 

TOTAL 100.0 100.0 

Los 100 suelos positivos, se lograron obtener en el transcurso de sea meses recumendose incluso a estados 

vecinos ( Estado de México. Guanajuato. Jalisco y Querétaro). El 90% de los sueros provineron de 

laboratorios particulares y el 10% restante de laboratorios públicos como IMSS y SSA. El criteno a seguir fué 

que todos presentaran positividacl con cualquier técnica de inmunodiagnéstico. Lo importante es seiralarque 

con ELISA-CLARK. los 100 sueros fueron positivos ( cuadro C2 y figura C1 ). 

CUADRO 

RESULTADO DEL CONTROL DE CONFIABILIDAD DE 1gG ESPECIFICA CONTRA Taroplasma gondil 
MEDIANTE ELISA EN 100 SUEROS POSITIVOS. 

SUERO 	 NUMERO 
	

PREVALENCIA ( % 

POSITIVOS 	 100.0 
	

100.0 

NEGATIVOS 	 0.0 
	

0.0 

TOTAL 	 100 0 
	

100.0 
-------- 
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FI título mínimo fué de 48.980 LTI:m1 y el Máximo 542.950 1.1/ml. Para el análisis de prevaknea y 

abundancia de Ulíml, se distnbuye ron en 11 números de clase con un rango de 49 lrliniL.encontrandiase el 

mayor número de sueros en la clase 5 y 6 con 18% cada uno, en la - con 13% y va disminuyendo con un 

mínimo del 	se observó en la clase 11, el comportamiento de la figura de los sueros positivos es una 

campana de Gauss ( Figura C1). 

FIGURA C1 

DIS FRIBUCION (1111.1PARAIll'A DE LDS TITULOS DE ANTICUERPOS DE LA CLASE IgG CONTRA 
Tairriama poda EN 100 SUEROS NEGATIVOS Y 100 SUEROS POSITIVOS CONTROLES. 
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RESULTADOS 

DETERMINACIÓN DE IgG ESPECIFICA CONTRA Taroplasma gondv MEDIANTE EUSA EN 500 SUEROS DE 
SANGRE VENOSA DE MUJERES PUERPERAS DEL VALLE MORELIA -QUERENDARO .  

Resultaron seroposrtnes 386 pacientes ( 77%) seronegativas114 ( 23%) (cuadro 1 A) L.JS utulos de os 

38e sueros positivos presentaron un mínimo de 12 UI/ml y un miudmo de 560 Ul/m1 por b que se 

dividieron en 11 grupos pera su análisis estadístico, con intervalo de 49 Unidades a partir de 12 UI/ml. La 

mayoría de las pacientes (170) con prevaiencie del 44% presentaron títulos bajos, y se colocaron en el 

grupo con rango de título de 12-61 Ul/m1 El segundo número de clase con ( 82-111 Ullml ) agrupó 61 

paciente (16%). El tercer número de clase con 3G personas y títulos de 112-161 Ul/m1 que correspondió 

a un 10%. El cuarto número de clase ( 162-211 Ul/ml ) con 37 pacientes con el 10%. El quinto grupo 

212-281 UI/mI) con 22 pacientes e incidencia del 6% y los seis números de clase restantes ( 262-501 

Ul/ml ) que contenían de 8-11 pacientes cada uno con una prevalencia del 2 % (figura 1A) 

CUADRO lA 
PRESENCIA DE IgG ESPECIFICA CONTRA Toaspiarfto pondll EN LA SANGRE VENOSA DE 500 MWERES 
PUERPERAS DEL VALLE DE MORELIA-OUERENDARO 

SUEROS 	 NUMERO 	 PREVALENCIA 1%) 

POSITIVO 	 388 	 77.0 

NEGATIVO 	 114 	 23.0 

TOTAL 
	

100.0500  

FIGURA 1A 
DISTRIBUCION DE LOS TITULOS DE ANTICUERPOS DE LA CLASE IgG CONTRA romplimins gondN EN 
SUEROS DE 500 MWERES PUERPERAS DEL VALLE DE MOREUA-OUERENDARO.  
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Se estudió una posible correlación entre la tase de seropositivided y factores epidemiológicos, como la 

-ora de procedencia. edad, títulos. presencia de félidos y otros animales, `lábitos alimenticios. higiénicos 

y antecedentes de abortos y otras modalidades. 

Las pacientes se agruparon según su procedencia entres grupos: Grupo 1 ( Urbana ) constituida por107 

pacientes provenientes de le cuidad de Morelia. Grupo 2. formado por 154 pacientes que vivían en 7 

poblados ó ciudades pequeñas; grupo 3 ( Rural) constituida por 179 pacientes que vivían en rancherías 

o pequeñas granjas. En el ( cuadro 1B) se puede observar que 'atase de seropositividad más alta (87%) 

se encontró en mujeres procedentes de la zona rural. Siguen las pacientes de le zona urbana con ( 78X) 

y las de provincia con el ( 88%). 

CUADRO 18 
RELACION ENTRE LA PRESENCIA DE ANTICUERPOS CONTRA Toxoplasma gondii DE LA CLASE IgO Y LA ZONA 
DE PROCEDENCIA DE 500 MUJERES PUERPERAS DEL VALLE DE MORELJA-GUERENDARO. 

GRUPO ZONA DE 
PROCEDENCIA 

No. DE MUJERES 
ESTUDIADAS 

No. DE SUEROS 
POSITIVOS ( %) 

1 URBANA 187 127 78 

PROVINCIA 154 104 88 

3 RURAL 179 155 87 

TOTAL 500 388 77 

De acuerdo e le distribución de los títulos de los anticuerpos IgG y la zona de procedencia, se observa 

en la (112ure 18) que en le zona 2 los títulos de 12-81 UI/mI, es mayor con una prevalencia del 40%, 

menor pera la zona urbana 32% y la zona rural con .131%. A partir del número de clase 3 el 11 siempre 

muestra una diferencia en le prevalencia entre le zona 2, las zonas 1 y 3 son mas semejantes. 

De acuerdo al analsis estadístico de Margohs (1982) cuyos perametros medibles son (prevalencia, 

abundancia e intesided promedio ) se caracteriza le infección. Le zona 2 presenta menor indice de 

infección, pero en cambio la zona 1 y 3 en comparación con la prevalencia, presentan mayor infección, 

esto significa mayor contacto y dósis con las formas infectentes, por lo que le abundancia (A) y le 

intesidad promedio (IP) lo corrobora , Le zona 2 presenta ( A=118013 e IP= 100 UI/mI) menor que le 

zona 1 donde (A= 13885 e IP= 112 Ul/m1) le zona de valores más alta es la rural con ( A= 24512.7 e 

IP=158) 
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FIGURA 1B 

DISTRIBUCION DE LOS TITULO S DE InG ESPECIFICA CONTRA Taxoplasma gondlIEN SUEROS 500 DE MUJERES 
PROCEDENTES DEL VALLE DE MORtLIA-QUERENDARO 

Con respecto ele relación entre le edad y le tase de seropositividad, se dividieron las pacientes en cuatro 

grupos etarios. El grupo 1 (13-21 años) con 130 pacientes presentó una tase de seropositividad del 46%, 

el grupo 2 ( 22-30 años) con 192 persones, con el 84%, el grupo 3 ( 31.39 años ) con 138 pacientes y 

del 90%. El grupo 4 ( 40-50 años), con 42 pacientes del 98%. Se puede observar claramente en el 

cuadro 1C que la tasa de seropositividad aumenta con le edad. Pasa de 48% en el grupo más Oven 98%. 

CUADRO IC 

TASA DE SEROPOSITMDAD ( PRESENCIA DE IgG ESPECIFICA CONTRA Toxoplasina gond!, EN FUNCION DE 
LA EDAD, EN 50Ü MUJERES PUERPERAS DEL VALLE DE IAORELIOUERENDARO 

GRUPO EDAD No. DE MUJERES 
ESTUDIADAS 

No. DE SUEROS 
POSITNOS 

PREVALENCIA 
96 

1 13-21 130 60 46 

2 22-30 192 162 84 

3 31-39 136 123 90 

4 40.50 42 41 98 

TOTAL 500 386 77 
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Comparendo los cuatro grupos de acuerdo a le distribución de los titulas de anticuerpos en Ul/ml, se 

observa que el grupo 1, se distribuyen en los número ciase del 1 el 5 y su máxima concentración es en 

1 a 2 donde se concentran los títulos ( 1-11 y 12-61 Ul/m1) con una prevelencial 81%, y una abundancia 

e intensidad promedio de ( A=3357.5 e IP= 55.0 UI/ml ), en compación del grupo 4 cuya distribución 

se presenta en forma constante en los 12 números de clase y en el 1 y 2 solo presenta el 14% y su 

abundancia es de ( A= 12426.7, IP= 303.3 Ul/m1), que indice que este grupo presenta mayor indice 

de infección. Pera el grupo 2 y 3 la distribución principal se da en el el ntímero de clase 1 y 2 que 

representa pare el grupo 2 una prevalencia de 57% y 48% para el grupo 3, las siguientes distribución 

hacia el número de clase 12 es ligeramente mayor en el grupo 3 comparado con el grupo 2,al corno 

su abundacia e irlesidad promedio son; ( A=14614, IP=93.17 Ul/ml) para el grupo 2 y ( A= 17203.1 y 

IP= 142.2 UI/mI) para el grupo 3 ( figura 1C) 

FIGURA 1C 

DISTRIBUCION DE LOS TITUU3S DE ANTICUERPOS DE LA CLASE IgG CONTRA Toxoplászne poni EN 
SUERO EN FUICION CON LA EDAD. 

Aplicando los parámetros epidemiológicos de José MV (1992 ), el grupos más suceptibles pera adquirir 

le infección son 1 y 2, menor para el grupo 3, pero con mayores probabilidades de adquirir la erdermedad 

así como el grupo 4. De acuerdo a la distribución de los grupos Manos y su seropositivided se observe 

una distribución en la curve tipo Gauss ( figuras 1C8 1Cb ), este comportamiento indica que éste zona 

es endémica /epidémica y que le infección se adquiere por exposición y es común en las zoonosis. 
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FIGURA 1Ca 

DISTRIBUCION DE LAS EDADES DE LOS GRUPOS ETARIOS Y LA SUCEPTIBIUDAD DE ADQUIRIR LA 
INFECCION POR Toiophioino goma 

FIGURA 1Cb 
DISTRIBUCION DE LOS GRUPOS ETARIOS EN RELACION A LA SEROPOSITMDAD A Toroploomo pon" 
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El tercer factor de riesgo caminado fue la convivencia con animales, en particular con el gato(cuadro ID). 

De las 341 mujeres que conviven con animales 326 ( 95.6%) tienen anticuerpos mientras que las 159 

mujeres que no tienen contacto permanente con animales, solo 80 ( 37.7% ) son seropositivas. La tase 

de seropositividad es de 95.0% en mujeres que conviven con animales y se reduce al 37.7% en las 

mujeres que no tienen contacto permanente con animales. 

CUADRO 1D 
RELACION EPIDEMIOLOGICA ENTRE LA CONVIVENCIA CON FEUDOS Y OTROS ANIMALES Y LA PRESENCIA 
DE IgG ESPECIFICA CONTRA Toanp►aanna gondá EN EL SUERO DE 500 MUJERES PUERPERAS 
PROCEDENTES DEL VALLE DE MOREUA-QUERENDARO.  

FIGURA ID 
DISTRIBUCION DE LOS TITULAS DE ANTICUERPOS DE LA CLASE IgG ESPECIFICA ANTI Taropletsma gond! 
EN SUERO DE 500 MUJERES PUERPERAS EN FUNCION DE LA CONVIVENCIA DE ANIMALES.  
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Las distribuciones de los t►tubs de IgG especifica contra rgondl en la figura 1D, con respecto a la 

convivencia de las mujeres y los gatos domestica» se hace patente en la grafice PG, comparada con 

la gráfica A.G. Se observa que las paciente que se encuentren en los números de clase de mayor 

abundancia de anticuerpos que es partir de 6 al 12 número de clase todas poseen más de un gato y 

conviven con otros animales. Lo contrario a las pacientes que no poseen gatos presentan une 

seroprevalencie y abundancia baje. 

La relación de seropositivided con los hábitos higiénicos y alimenticios, es importante considerare, ye que 

esta región no cuenta con los servicios higiénicos sanitarios completos por razones socio-poitice. 

De las 500 pacientes, 352 solamente poseen agua potable, y 135 (35%) de las seropositivas no tienen 

este servicio, con el agravante de que el agua no siempre le hierven, en este caso el 56% que poseen 

este servicio no tienen este hábito higiénico. Y en le ciudad de Morelia el agua potable no cumple con 

es normas de potabilizeción, además de que no es constante su aprovisionamiento ( cuadro lE ). En 

las zonas de provincia y rural no hierven el agua para beber pero utilizan filtros de cantera para su 

potabilización en un e2%, que la hace de mejor calidad. 

CUADRO lE 

RELACION EPIDEMIOLOGICA ENTRE LOS MANTOS HIGIENICOS ( AGUA ►  Y LA PRESENCIA DE IgG 
ESPECIFICA CONTRA roxoplaams gondll. EN MUJERES DEL VALLE DE MOREUA-QUERENDARO. 

Servicio de agua potable TOTAL Hervir el agua TOTAL 

251 135 386 ' 	102 149 251 Presencia de 
IgG especifica 
contra r.gondN 101 13 114 97 7 101 

TOTAL 352 148 	500 196 156 352 

Una de les formas de adquirir la toxople.smosis es le ingestión de carne cruda o mal cocida así como el 

manejo de esta sin precauciones higiénicas, como el lavado de menos después de manipularla para su 

venta o pera le preparación de alimentos, bs tipos de carne que se manejan en el valle de Morelia 

Queréndero son por orden de frecuencia; cerdo, bovino, aves, caprino, ovino y rana. Algunas formas de 

carne de consumo mal cocida son, hemburgesas, chorizos, longenrze, bistec adobado, carnes de polb, 

cabra, cerdo y de res al carbón o al pastor 
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148 	156 

CONSUMO DE CARNE 

Consumo general 
	

Cama mal cocida. 

	
ITOTAL TOTAL 

Presencia 
de 19G 
es ¡mírela 
a rgona 

TOTAL 

304 	82 

	

35 	79 	114 
	4- 

	

339 	161 	500 

304 

31 	4 	 35 

119 	190 	 339 

386 

El consumo de estos alimentos vana de acuerdo a las condiciones economices de les paciente y de le 

zona de procedencia. De les 500 mujeres estudiadas, 330 consumían carne (68%), 304 de las cueles 

fueron seropositives no la cuecen sino que la guisan directamente sin modificar su grosor, este hábito es 

mas frecuente en la zoma urbana y en le zona rural que en le de provincia, el consumo promedio por 

semana en le zona uno es de 4 días, en la provincia es de 3 días, y en la rural es de dos días, sin 

embargo el 01% de estas últimas no cuecen las carnes rojas, sino que las guisen directamente, y se 

consume el día que sacrifican a estos animales ( cuadro H). 

CUADRO 1 H 

RELACIÓN EPIDEMIOLOGICA ENTRE EL CONSUMO DE CARNE , HÁBITOS HIGIÉNICOS AL CONSUMIRSE Y LA 
PRESENCIA DE 190 ESPECIFICA CONTRA Throplaffne pondN EN EL SUERO DE 500 MUJERES PUERPERAS DEL 
VALLE DE MORELIA-QUERENDARO. 

Con respecto al manejo de carne cruda segundo del hábito de levarse las menos, de las 386 persones 

seropositives, 270 de ellas que representa el 66% mencionan que este detalle tan importante no lo toman 

en cuenta, y el 9% de elles están involucradas en le venta de carne cruda y alimentos de carnes rojas al 

público. Es de hacer notar que estas últimas pacientes presenten títulos altos en un 95% y antecedentes 

cínicos de toxoplasmosis, además de uno o varios abortos ( cuadro 1F). 

El hábito de lavado de manos después de manejo de tierra, durante la Nmpieza de casa. el traspatio, el 

jardín o la granja, es otro dato importante de tomarse en cuente, de las 366 persones seropositives, el 

86% ( 254), no realizan esta costumbre, principalmente cuando van a procesar alimento de consumo pera 

la familia o pera su venta. Cabe hacer notar que desconocer que ciertos invertebrados pueden ser 

vectores de trasmisión de formas infectantes pare adquirir le infección ( cuadro 1F). 
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388 208 	 178 Presencia de 
IgG específica 
contra E gana 

TOTAL 500 

92 

270 

22 

230 

PRESENCIA DE ABORTOS 
TOTAL 

114 

CUADRO 1F 

RELACIÓN ENTRE LA PRESENCIA DE IgG ESPECIFICA CONTRA Toxoploonis gond!, EN SUEROS DE 500 
PACIENTES PUERPERAS PROCEDENTES DEL VALLE DE MOREUA-OUERENDARO Y SUS HÁBITOS HIGIÉNICOS 
1 COSTUMBRES).  

LAVADO DE MANOS DESPUÉS DE MANEJO DE 

Carne cruda 
TOTAL 

Torra de jardín ú otros. 
TOTAL 

Presencia de 
IgG específica 
contra E gondd 

4 115 270 3118 132 252 388 

75 39 114 81 33 114 

TOTAL 191 309 500 213 287 	500 

la tozopiasrnosis puede causar abortos principalmente en el primer trimestre de gestación, 230 de las 

500 pacientes estudiadas presentaron antecedentes de uno o varios abortos. De las 388 seropositives, 

208, que corresponden al 54% presentaron antecedentes de uno o varios abortos, sin embargo el número 

puede aumentar ye que algunas pacientes mencionan el retraso de la menstruación con sangrado 

abundante y con malestar específico  que sugiere aborto muy prematuro ( cuadro 1G ) 

CUADRO 1G 

RELACIÓN ENTRE LA PRESENCIA DE IgG ESPECIFICA CONTRA ronoplosine gondd Y LA PRESENCIA DE 
ABORTOS EN 500 MUJERES PROCEDENTES DEL VALLE MOREUA-OUERENDARO. 

De las personas con antecedentes de aborto, que constituyen el 46% de las 500 personas en estudio, 121 

(53 %) presenta un aborto, de las cuales 113 fueron seropositivas a Toxoplasmé gondIX 49 ( 23%) de 

das con más de un aborto, 22 con aborto y obito, y por último 12 ( 5%) presentaron aborto más 

muerte de lactante ( figura 1E). Las que presentaron és últimas dos modalidades, fueron paciente con 

antecedentes cínicos que sugiere que posiblemente se reactivó ó desarrolló toxoplasmosis. Esta 

paciente se quedaron da 5 a 8 días en el hospital después de su parto, por su diícil su recuperación. 
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FIGURA 1E 

ABORTO Y OTRAS IAODAUDADES EN MUJERES SEROPOSITIVAS ( N= 386) Y NEGATIVAS ( N-114) PARA 
raroplasine pont& 
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Número Oe sueros (14) 

DETERMINACIÓN DE IgG ESPECIFICA CONTRA Toroplagna gondit MEDIANTE ELISA EN 500 SUEROS DE 
SANGRE DE CORDON UMBILICAL EN MUJERES PROCEDENTES DE VALLE MORELIA-QUERENDARO, 

De los 500 sueros de sangre de cordón umbdical, estudiados por ELISA, para determinar IgG especifica 

contra Tosoplasma gondii. 368 ( 73.6%) fueron positivos con títulos que van de 12 UI/ml a 469.200 UI/ML. 

( cuadro 2A ). 

CUADRO 2A 

PRESENCIA DE 18G ESPECIFICA CONTRA rompa". soidll EN LA SANGRE DE CORDON UMBILICAL 
EN 500 MUJERES DEL VALLE DE MORELIA-QUERENDARO. 

Los diferentes títulos de seropositividad se dividieron en 10d:roen:a de clase con intervalo de 49 UVral. pera 

la comparación estadística entre los sueros de sangre venosa y los sueros de sangre de cordón umbiical. 

primer número de clase al igual que en suero venoso se inicia con 12.61 LTI/ml. con 191 paciente, 

constituyendo el 52%, a diferencia de suero del sangre venosa que es del 44%. así conforme aumenta el títub 

de unidades de IgG la incidencia del número de sueros disminuye (figura 2 A). 

FIGURA 2A 
DISTRIBUCION DE LOS TTTULOS DF. ANTICUERPOS DE LA CLASE IgG CONTRA Toxoplasina pm& EN 
EL SUERO DE SANGRE DE CORDON UMBILICAL DE 500 MUJERES PARTURIENTAS .  
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La correlación BINOMIO MADRE-HIJO. Fue del 96.4%. y en lo referente a los títulos en UI/ML de suero 

varia, esto se observa cuando se dividen los títulos en los diferente números de clase, sin embargo presenta 

equivalencia, esta variación se debe a un aspecto importante reportado por varios autores ( 2.5, 29 143, 199). 

referente a que no todos los tipos de IgG pasan la barrera placentaria. 

Se corroboró la equivakncia y significa ncia entre ambas determinaciones mediante la prueba de T student, 

donde P=0.05. 

Exalte una ligera difencia entre los parametros estadísticos entre ambas determinaciones, presenta una 

Intesidad Promedio ( IP) los sepositivos de 129 111/m1 para el suero de sangre venoso (SSV), mientras que la 

IP= 115 UI/ml para el suero de sangre de cordón umbilical (SSC), para este último paseé una Media de de 

60 Ul/nil y para SSV 72.42 Ulíml, estos sueros presentan una Desviación Standar (DS) de 134, con una 

Varianza de 18101, mientras que para el SSC la DS de 122 y una varianza de 14982 UI/ml. Con estos datos 

podemos obaervar la semejanza y la ligera diferencia del comportamiento entre el SSV y SSC. 

Respecto a la seropositividad y el destino de los neonatos se observó que de los 368 neonatos 196 ( 53% ) 

lactaron con su madre y el 47% de ellos fue a cunero. De los 132 seronegativos el 73% lactó de su madre 

y el resto se fue a cunero ( Cuadro 2 B ). 

CUADRO 2B 

RELACION EPIDEMIOLOGICA DE LA SEROPOSTTIVIDAD DE IgG ESPECIFICA CONTRA T. padl Y EL 
DESTINO DE LOS NEONATOS DE 500 MUJERES PROCEDENTES DEL VALLE DE MORELIA-
QUER ENDARO 

DESTINO DE LOS NEONATOS 

Lactancia materna 

196 

TOTAL 

368 

Atención en cunero 

172 Positivos 
AC 

Negativos 33 99 	 132 

TOTAL 205 295 	 500 

Las causas por los que 172 neonatos seropostivos fueron a cunero son las siguientes: ruptura de 

membranas 24%, por prematuros el 17%, y el 4% correspondió a los 16 neonatos inestables o con alguna 

anomalía, el 2% correspondió a 7 obitos. estos dos últimos grupos presentaron títulos muy altos ( figura 2C). 
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FIGURA ZB 

CAUSAS DEL DESTINO DE LOS NEONATOS DE MUJERES SEPOSITIVAS ( N=368 ) Y SERONEGATIVAS 
(N-132) PARA IgG CONTRA Tbropkuma gondti. 
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DETERMINACION IgM ESPECIFICA CONTRA 7bxoplasma "Nati. MEDIANTE ELISA EN 500 SUEROS DE 
SANGRE DE CORDON UMBILICAL DE MUJERES PROCEDENTES DEL VALLE MORELIA-QUERENDARO. 

La determinación de immunoglobubna M específica contra T. geoda. mediante ELISA en los 500 sueros 

de sangre de cordón umbilical se encontró una prevalencia de positividad del 8.8%que correspondió a 

44 sueros y que representa la IgM del neonato (cuadro 3A). 

La incidencia de seropositividad se analizó de acuerdo a la zona de procedencia de la madre, su edad 

el destino del neonato y la correlación del BINOMIO MADRE=HIJO con la prevalencia y titulo de 

imnunoglobulinas M. 

Los criterios de seropositividad para esta inmunoglobulina se ajustaron a las normas internacionales 

(WORLD HEALTH ORGANIZATION STANDARDS (WHO) ). Para indicar que IgM es positivo a 

partir de 8.0 UI/ML de suero y menores de esta cantidad es negativo. 

CUADRO 3A 

PRESENCIA DE IdM ESPECIFICA CONTRA Toma EN SANGRE DE CORDON UMBILICAL DE 500 
MUJERES PUERPERAS DEL VALLE DE MORELIA-QUERENDARO.  

SUEROS 

POSITIVOS 

NEGATIVOS 

r TOTAL 

Se presentaron títulos de 9.199 a 253.200. UI/mI. Sin embargo, el 72% de los 44 sueros positivos se 

estableció en los dos primeros números de clase cuyos títulos son menores de 80. UI/ml es decir bajos. 

Correspondiendo al diagnóstico del neonato, donde su respuesta inmunológica de IgM apenas se inicia en 

el útimo trimestre y una gran mayoría son prematuros, por lo que sus títulos son bajo, no así para aquello 

que fueron obios donde los títulos fueron mayores 100 Ul/ml. Estos neonatos son a termino, es importante 

mencionar que estos obitos tuvieron amenaza de aborto en el 6 y 7 més de embarazo y se retuvieron con 

hormonas, y las pacientes mencionan que presentaron ligera febrícula y una gripe constante. 

Los títulos de las Ul/m1 de esta fase se dividió en 8 números de clase con un rango de 34 UI/ML de suero, 

( Figura 3 A). 
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FIGURA 3A 

DISTRIBUCION DE LOS TITULOS DE ANTICUERPOS DE LA CLASE IgM CONTRA T gpndu EN SUERO DE 
SANGRE DE CORDON UMBILICAL DE 500 MUJERES PARTURIENTAS .  
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En relación a la zona de procedencia de la madre y la incidencia de se ropos it ividad se observó principalmente 

en la zona urbana con una frecuencia del 55% le siguó la zona rural con un 36% y finalmente la zona de 

proviscia con frecuencia del. 9.0% (cuadro 3B). 

CUADRO 3B 

RELACION ENTRE LA PRESENCIA DE ANTICUERPOS 16M ESPECIFICOS CONTRA To.ropidswit goNdll. Y 
LA PROCEDENCIA DE 500 PUERPIRAS MUJERES DEL VALLE MORELIA-QUE.RENDARO 

GRUPO 	ZONA DE 	 No. DE MUJERES 	No. DE SUEROS PREVALENCIA 
PROCEDENCIA 	ESTUDIADAS 	POSITIVOS 



La tasa de seropositividad a IgM específica contra T. gondü y su relación con la edad de la paciente es muy 

significativa en el grupo etano 4 presenta una prevalencia del 45%, va disminuyendo con forme la edad 

también disminuye, el grupo etano 3 presenta el 32%. Con el 18% pera el grupo 3 y finalmente el grupo 1 

presenta la prevalencia más baja solamente con el 5%. Este dato demuestra que conforme aumenta la edad 

hay mayores posbilidades de adquirir la enfermedad ( cuadro 3 C) 

TASA DE SEROPOSITIVIDAD ( PRESENCIA DE '01 ESPECIFICA CONTRA Taropiruma :onda 1 EN FUNCIÓN 
DE LA EDAD EN 500 MUJERES PROCEDENTES DEL VALLE MORELIA-QUERENDARO .  

GRUPO 
EDAD 

No. DE MUJERES 
ESTUDIADAS 

No. SUEROS 
POSITIVOS 

PREVALENCIA 
% ) 

1 13-21 130 2 2.0 

2 22-30 192 8 4.0 

3 31-39 136 14 10.0 

4 40-50 42 52.0 

TOTAL 500 44 8.8 

La convivencia con los gatos y la relación epidemiológica con la se toprevalencia a IgM específica, se observa 

en el ( cuadro 3D) que 43 de los sueros positivos, pertenecen a pacientes que en sus casas convivían con un 

promedio de 3 gatos y otros animales por paciente, correspondiendo a una prevalencia del 98% , este dato 

nos indita que la presencia de gatos contribuye no solo a favorecer la infección sino también la enfermedad 

para esta zona. 

CUADRO 3D 

RELACIÓN EPIDEMIOLOGICA ENTRE CONVIVENCIA CON FEUDOS Y OTROS ANIMALES Y 
PRESENCIA DE 1811 ESPECIFICA CONTRA 7bxoplasma 'medid, EN SUERO DE SANGRE DE CORDON 
UMBILICAL DE 500 MUJERES PROCEDENTES DEL VALLE DE MORELIA-QUERENDARO. 

Convivencia con animales 

Presencia de 
IgM específica 

TOTAL 

44 1 43 

contra T. sonda 299 158 452 

TOTAL 341 f 139 500 
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DETERMINACION DE IGM ESPECIFICA CONTRA lbxoplagna gondli MEDIANTE ELISA EN 500 SUEROS DE 
SANGRE VENOSA DE MUJERES PUERPERAS DEL VALLE MORELIA-QUERENDARO.  

De los 500 sueros estudiados 94 (18.8%) resultaron positivos a IgM específica contra To.roplasma gundi 

(cuadro 4A). Se presentó un rango de positividad de 8.383 a 282.523 UI/ml. que se distribuyeron en ocho n 

Cimeros de clase, con un rango de diferencia de 34. UI/mI entre cada uno de ellos. El 55% de las 52 muestras 

correspondió al n finte ro unos de las clases con menor título, seguido por el número de clase 2 con 20 (21%) 

sueros, diarnituyendo sucesivamente conforme aumenta los títulos hasta fatalizar con el número de dase 8 que 

que presentó solo un suero positivo ( figura 4A) 

CUADRO 4A 
PRESENCIA DE IgM ESPECIFICA CONTRA Tbxopkurrts gondll EN 500 SUEROS DE SANGRE VENOSA DE 
MUJERES PUERPERAS PROCEDENTES DEL VALLE MORELIA-QUERENDARO. MICH. 

FIGURA 4A 
DISTRIBUCION DE LOS TITULAS DE ANTICUERPOS DE LA CIASE IgM CONTRA T. goadtl EN 500 
SUEROS DE MUJERES PUERPERAS PROCEDENTES DE VALLE DE MORELIA-QUERENDARO. 
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GRUPO 	ZONA DE 	 No. DE MUJERES 	 No.SUEROS 	( % ) 
PROCEDENCIA 
	

ESTUDIADAS 	 POSITIVOS 

Urbana 167. 32 19.0 

2 Provincia 154. 10 6.0 

' 3 Rural 179. 52 .50 .0 

TOTAL 
	

500 	 94 	 188 

En relación con la zona de procedencia y la seropositividad de la paciente a IgM, 34% % pertenecían a la 

zona urbana, 11% de prevalencá a la provincia y 55 % a la rural, que es la que presentó mas pacientes, con 

loa títulos de anticuerpos mas elevados ( cuadro 48 ). 

CUADRO 4 B 

RELACION ENTRE LA PRESENCIA DE ANTICUERPOS 1814 ESPECIFICOS CONTRA Toxoplasma gomal Y 
LA ZONA PROCEDENCIA DE 500 MUJERES DEL VALLE DE MORELIA- QUER ENDARO 

Con respecto a la seropostividad y la edad de la paciente, se presentó menor prevalencia en el primer grupo 

correspondientes a las edads de 13-21 años con 63 %, seguido con 21.2 % pera el segundo grupo, yen los 

dos últimos grupos con las pacientes de mayor edad se presentó una prevakncia del 36.% para cada una de 

ellos ( cuadro 4 C ). 

CUADRO 4C 

TASA DE SEROPOSMVIDAD ( PRESENCIA DE IgM. ESPECIFICA CONTRA 7bxopiasma goadt1) EN FUNCION 
DE LA EDAD EN 500 MUJERES PROCEDENTES DEL VALLE DE MORELIA-QUERENDARO. 

GRUPO EDAD No. DE MUJERES No. DE SUEROS ( % ) 
ESTUDIADAS POSITIVOS 

(13-21) 130 6 5.0 

(Z2-30) 192 20 10.0 

3 (31-39) 136 34 25.0 

4 (40-50) 42 34 81.0 

TOTAL 500 94 18. 8 

La correlación ep dem iológica de las 94 pacientes positivas a IgM específica para tozoplasmosis y la presencia 

de félidos y otros animales en casa, se hace patente en este resultado, 91 paciente (97 %) de ellas poseen gatos 

en casa y 35 ( 37%) de las 91 pacientes positivas tiene mas de cuatro gatos en casa y nueve de ellas mencionan 
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Convivencia con animales 
TOTAL 

4- 

Presencia de 
IBM espectica 
contra T.goniiü 

r 

--- 
91 	 3 94 94 

1 
I 	- 
, 

250 	 156 406 

TOTAL 	 341 	 159 500 

mencionan tener un promedio de 9 gatos mas otras especies de animales en casa; estas pacientes presentaron 

loa tIttiloa más altos y antecedentes (N presencia de sintomatología compatible con una toxorlasmosis reciente 

cuadro 4D). 

CUADRO 4D 

REIACION EPIDEMIOLOGICA ENTRE CONVIVENCIA CON FEUDOS Y OTROS ANIMALES Y 
PRESENCIA DE IgM ESPECIFICA CONTRA Taroplawlea gond" EN EL SUERO EN 500 MUJERES 
PUERPERAS PROCEDENTES DEL VALLE DE MORELIA QUERENDARO. 

-*4 

La correlación epidemiológica de la posaividad a IgM y la presencia de abortos se hace también presente 

82 ( 87%) presentaron uno o mas abortos y otras modalidades. En total de las 500 personas que se 

analizaron 230 presentaron abortos y otras modalidadse, 50 de ellas (61%) presentaron u 6 mas de un 

aborto, 26 ( 32%) presentaron además de aborto, óbitos ú otras patología relacionadas, por último 6 

pacientes ( 63%) que además de los abortos, nacin sus neonatos sanos pero en el trascurso de los sel 

meses fallecieron ( cuadro 4A y figura 4B). Ea importante mencionar que la mayoría de estas pacientes 74 

(81 %) llegaron con edema, presión sanguinea alta y anemia que sugiere presencia de pre-enclampaia. 

CUADRO 4E 

RELACION ENTRE LA PRESENCIA DE IgM ESPECIFICA CONTRA Tomplawria gondii Y LA PRESENCIA DE 
ABORTOS EN 500 MUJERES PROCEDENTES DEL VALLE MORELIA-QUERENDARO. 

Número de abortos 
TOTAL 

Ac. IgM 
spectica 

82 	 12 94 

Contra 
Tson/U 148 	258 406 

TOTAL 230 	270 500 
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FIGURA 4B 

INCIDENCIA DF ABORTOS Y OTRAS MODALIDADES DE MUJERES SEROPOSIT1VAS N=941 Y SER() 
NEGATIVAS (N-44)6 ) PARA 1041 L.sPEC1HCA CONTRA huroplausa gorda. 

En el cuadro 4F se observa la seropositivudad a IgM de las 94 madres y el destino de los neonatos al nacer, 

24 de ellos se fueron a lactar con sus respectivas madre y 70 ( 74%) fueron a cunero por algún problema. La 

causa del destino del a cune ro de los "O neonatos de madres se ropositivas fueron; 25 ( 35%) por ruptura de 

membranas, 30 (43%) por prematurés 14 de los cueles presentaron síntomas patológicos, y el 13% cursaron 

con alguna anomalía e inestabilidad fisiológica, la gran mayoria fallecieron en el tmscurso de los primeros se á 

meses de vida, por último, el 9% fueron óbitos que corresponden a madres con títulos altos a IgG e 1gM, 

específica a T. sonda que se enviaron a patología, cabe mencionar que en este servicio no cuentan con pruebes 

de diagnóstico para la toxoplasmosis y solamente se reporta la anomalía visible (cuadro 4F y figura 4C). 
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CUADRO 4F 

RELACION ENTRE EL DESTINO DE LOS NEONATOS DESPUES DE PARTO Y LA PRESENCIA DE 101 
ESPECIFICA CONTRA ronda DE LAS MUJERES PROCEDENTES DEI, VALLE DE MORELIA-
QUERENDARO. 

DESTINO DE LOS NEONATOS 
TOTAL 

At. cunero 	Lactancia materna. 

c. I1M 
specitcas 
ontra 

70 	 24 

135 	 7.71 

94 

406 
P'4'weiN 

¡TOTAL 205 	 295 500 

FIGURA 4C 
CAUSA DEL DESTINO DE LOS NEONATOS DE MUJERES SEROPOSMVAS ( N=94) Y SERONEGATIVAS 
(N-406) PARA IgM ESPECIFICA CONTRA Toxoplasma gondii. 
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CALOSTROS 	 NUMERO FRECUENCIA (%) 

 

POSITIVOS 	 164 	 81.0 

NEGATIVOS 	 38 	 19.0 

TOTAL 	 200 	 100.0 

DETERMINACION IgA ESPECIFICA CONTRA Toxordasrna gondü. MEDIANTE ELISA EN 200 
MUESTRAS DE CALOSTRO DE MUJERES PROCEDENTES DEL VALLE MORELIA-
QUERENDARO. 

Los resultados obtenidos por ELISA para de te rm na r IgA específica contra Taropíosmagondü en 200 muestras 

de calostro fueron las siguientes: 162 (81%) resultaron positivas con títulos que fueron de 12,650 UI/ml hasta 

1398320 	Y 38 negativos ( 19("o) presentaron títulos 11,465 a 5,1132 IiI/m1 (Cuadro 5 A). 

Los reactivos IgA, a nti-IgA, enzima y sustrato se obtuvieron del laboratorio SIGMA de México y los antígenos 

y soluciones amortiguadoras de Labotorios Clark, el manejo de datos y su conversión a Ul/ml se ajustó a las 

normas de la World Health Organization Standards. Que indica que para IgA, a partir de 12. Ul/nil. de 

calostro se considera positivo, menor cantidad será negativo. 

CUADRO 5A 

PRESENCIA DE IgG ESPECIFICA CONTRA To.roplasma gosdii EN 200 MUESTRAS DE MUJERES 
PROCEDENTES DEL VALLE MORELIA-QUERENDARO. 

En general, en estas determinaciones se observaron mayores títulos de inmunoglobulina así como mayor 

número de positividad que el ocurrido en otro tipo de muestras. Este comportamiento también se ha 

observado en infecciones con otros microorganismo como Entdonoebo hiseoloica y Giondin taminia ( 4,5 ). 

Para el manejo y distribución de los títulos de las muestras de calostro positivas se establecieron 14 

números de clase, con intervalos de 99 Ul/ml. entre cada uno de ellos. En el primer número de clase de 

12-111 UI/ml se observó el mayor número de muestras con el 19%. en segundo con 15%, en tercero con el 

13%, para ir disminuyendo paulatnamente hasta que en el último número de clase solo se observaron 2 

casos que corresponden al título entre 1312 a 1411 lUiml ( Figura 5A). 
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FIGURA .5A 

DISTRIBUCION DE LOS TITULAS DE ANTICUERPOS DE CLASE IgA ES PECFICA CONTRA Toxoplasma gondü  
EN CALOSTRO DE 200 MUJERES PUERPERAS PROCEDENTES DEL VALLE MORELIA-QUERENDARO. 

Rango. Ul/ml. 

(0-11) 
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DE7TERMINACION DE IgA ESPECIFICA CONTRA Taropia.sma gomal, MEDIANTE ELISA EN 193 
MUESTRAS DE LECHE MATERNA DE MUJERES PROCEDENTES DEL VALLE MORELIA-
QUEREVDARO. 

193 muestras de leche materna tomadas a(]argentes después de 2 meses de dar a luz. se les determinó IgA 

específica contra Tondii mediante ELISA. resultando 153 positivas (79%) ( cuadro 6A ). Las muestras 

de leche materna provinieron de las mimas pacientes que proporcionaron calostro, sin embargo 7 de ellas no 

produjeron leche debido a que sus neonatos baben fallecido por prematurés, me ningocele, nilón poliquistico, 

anencefalí y óbitos. 

ALMO 6A 
PRESENCIA DE IgA ESPECIFICA CONTRA Tompiame palto EN MUESTRAS DE LECHE MATERNA DE 
MUJERES PROCEDENTES DEL VALLE DE MORELIA-QUERENDARO.  

LECHE MATERNA 

RESULTADOS 	 No. DE MUESTRAS 	 PREVALENCIA 49> 

POSITIVAS 153 '9.0 

NEGATIVAS 40 21.0 

TOTAL 193 100.0 

Se observó que los tildes de IgA diminuyeron con respecto a los que se presentaron en el calostro, el 

rango de los tkulos obtenidos en ULnil en esta medición fueron de 12 a 312 Uhnl, sin embargo el 67% 

de las muestras se encuentran en el núnero de clase de 12 a 61 LTI/m1 ( Figura 6 A ). 

FIGURA 6A 
DISTRIBUCION DE LOS TrruLos DE ANTICUERPOS DE LA CIASE I4A ESPECIFICA CONTRA 
Tarzpiamm pad EN LA LECHE MATERNA DE MUJERES PUERPERAS DEL VALLE DE MORELIA-
QUERENDARO. 
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DETERMINACION DE INTERLEUCINA-2 ( 11. 2) EN "8 MUESTRAS DE CALOSTRO DE MUJERES 
PROCEDENTES DEL VALLE MORELIA QUERENDARO, MEDIANTE ANALISIS ENZIMATICO EIA. 

A 130 pacientes se les tomo muestras de calostro. 24 horas después de dar a luz. para determinar v 

cuantiticar la presencia de huerieucina-2. mediante la técnica inmunoenzimatica "1.:NZIME ASSAY" 

lnmunoensayo EIA ( Biokine' IL-2). 116 calostros fueron postivos (89%) ( Cuadro 7  A ). Las muestras de 

calostro materno provinieron de las mismas pacientes en estudio. 

CUADRO "A 
PRESENCIA DE IL-2 EN 130 MUESTRAS DE CALOSTRO DE MUJERES PROCEDENTES DEL VALLE DE 
MORELIA-4.21JERENDARO MEDIANTE EIA. 

------- - 
CALOSTRO 	 NUMERO 	 PREVALENCIA ( %) 

IL-2-POSTITVO 	 116 	 89 

11,2 NEGATIVO 	 14 	 11 

TOTAL 	 130 	 1(10 

Las 116 muestras positivas se dividieron en 8 números de clase según la cantidad de 1L-2 con un rango de 

6 Pg/mI. para cada uno de ellos. Como se puede observar en la figura 7A. El mayor número de muestras 

con mas alta concentración de IL-2 correspondieron a los números de clase ses y siete con una 

prevalencia del 19 y 23% respectivamente, seguido con los números de clase 8 y 5 con una prevalencia así 

similar 14 y 15% va disminuyendo hasta el no, de clase 1 que no contiene IL-2 ( figura 7A). 

FIGURA -A 
DISTRIBUCION DE LOS 'MULOS DE IL-2 EN CALOSTRO MATERNO MEDIANTE EIA EN 130 MUJERES 
PUERPERAS PROCEDENTES DEL VALLE MORELIA QUERENDARO. 
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La correlación epidemiológica entre la presencia y concentraciones de IL-2 en calostro y el destino de los 

neonatos. de las mujeres donantes presentaron el siguiente comportamiento. A menor título de IL-2 o 

ausencia de ésta. el destino de los neonatos fué a cunero o patológia y a mayor título ó concentración de 

•1! 	rué 	 `• 	 ' 

CUADRO 13 

PRESENCIA DE INTERLEUCINA-2 EN LOS CALOSTROS Y LA RELACION DEL DESTINO DE LOS 
NEONATOS DESPUES DE NACER. DE LAS 130 MUJERES PROCEDENTES DEL VALLE MORELIA-
QUERENDARO .  

DESTINO DE LOS NEONATOS 
---- 	 TOTAL 

At . cune ros  lactancia materna 

Presencia 
de IL-2 
ea el 
calostro 

-t- 33 

14 

83 

0 

116 

14 

TOTAL 47 83 130 

FIGURA '7B 
CAUSA DEL DESTINO DE LOS NEONATOS DE MUJERES 1L-2 POSITIVAS (N=116) Y MUJERES IL-2 
NEGATIVAS (N=14 ) 
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Los neonatos de madre cuyos calostros no contenía IL-2 presentaron obitos 6 alguna anomalía congénita y 

aquellas muestras en que los títulos fueron mínimos o muy batos. los neonatos correspondier.tes fueron 

prematuros e inestables. Los neonatos de las pacientes que nostraron títulos mayores de 31 Pg/ml fueron 

estables ( figura 7B) 

La correlación entre los títulos de IL-2, fué inversanrnente proporcional a los títulos de IgM, en las muestras 

del calostro de estas pacientes, ya que las que no presentaron IL-2 en sus calostros, tuvieron títulos mas altos 

de IgM en sus sueros , y además presentan una correlación con la siitornatológia de la paciente que sugiere 

que probablemente presentan toxoplastnosa ( cuadro 7  D y figura 7C ) 

CUADRO' D 
TASA DE POSITIVIDAD DE lgM ESPECIFICA A Twoulti EN SUERO VENOSOS Y IL-2 EN CALOSTRO 
MATERNO EN RELACION CON LA PRESENCIA DE SIGNOS Y SINTOMAS CLINICOS EN LAS 130 MUJERES 
PUERPERAS PROCEDENTES DEL VALLE DE MORELIA-QUERENDARO. 

SIGNOS Y SINTOMAS CLINICOS DE TOXOPLASMOSIS 

( IgM especifica contra T. goullt ) 	 ( laterlettna -2 en calostro 

( + ( -)  ( +) ( - 
TOTAL  	TOTAL 

SijODS 16 6 6 16 
Y 

síntomas o loe 	108 108 0 108 
-4- 

130 TOTAL 16 114 114 16 	 130 

FIGURA T 
CORREIACION DE LA SEPOSITIVIDAD DE IgM CONTRA Toxoplasma gondü Y SU CORRELACIO CON LA 
PRESENCIA O AUSENCIA DE IL-2 EN EL CALOSTRO DE LAS RESPECTIVAS PACIENTES. 
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DISCUSION 

- La toxoplasmosis es una zoonosis cosmopolita por b que se le puede encontrar en les diferentes 

regiones tanto en humanos como en animales domésticos y silvestres, sin embargo hay factores 

importares como es la zona bbigeografice; El valle Morelia-Querendero que en ella se encuentra en esa 

zona tropical y semitropicel, que permiten les condiciones las condiciones climatológicas de humedad 

y temperatura pera le dinámica de trasmisión de le infección a través de ooquistes, aunado a costumbres 

de convivencia con gatos y animales domésticos, el consumo de agua no potabilizada, uso de aguas 

negras pera riego de hortalizas, presentan les condiciones ideales pare les prevalencia altas de la 

infección, como se observa en los resultados de este trebejo donde le seropositividad fue del 77% en 

suero de sangre venosa y 73 % en suero de cordón umbilical a IgG especifica contra To.ropiomna gondü. 

por lo que es probable que el valle Morelia-Oueréndero sea une zona endémica de toxoplasmoses. 

- La seropositividad entre le IgG específica contra T. gondü del suero de sangre venosa y suero de sangre 

de cordón umbilical varia en cuento a su prevalencia en positividad y abundancia , sin embargo son 

equivalente. Este fenómeno se debe a que solamente le IgG1 e IgG3 atreviesen placenta en forma mas 

active y algunos sueros venosos con títulos en los imites de positividad se negativizan en suero de 

cordón umbilical. 

-Se utilizó análisis estedistico donde realizó le pruebe de la Chi cuadrada y T students para le IgG de 

sangre venosa y suero de sangre de cordón umbilical y nos dió como resulte que T students presente 

une P= 0.005 y una Chi C = 0.001. bs que indica une correlación entre las dos variante y la 

contabilidad del ternero de muestra. 

- Las correlaciones de la prevalencia en seropositividad y abundancia de IgG especifica contra T.gondü 

y le zona de procedencia de la paciente en más aparente es la rural, seguida de la urbana y finalmente 

le de provincia. Este resultado nos hable de mayor contacto con el antígeno y este aspecto se corrobora 

en las zonas rurales, sin embargo se esperaba que fuera menor en le zona urbana; el 45% de estas 

pacientes que llegaron le ciudad de Morelia durante un promedio de 14 años provenientes de la zona 

rural y viven en le periferia de la ciudad en condiciones higiénicas poco favorables inclusive respecto e 

la misma zona rural . Otro aspecto es el espacio que se comparte entre estas familias y los animales 

85 



domésticos uno de ellos el gato, el perro. las retas ( existe plega). siendo el contacto mucho mes 

estrecho. El 55% del resto de Jets pacientes viven en colonias donde el suministro de agua no es 

constante y no cumple con e normas os potauilizacion y viven en espacios reducidos un promedio de 

112 M2 por familia( 10 personas promedio). El 48% en total poseen vivienda propia. 

Con respecto a la zona de provincia se encontro la más bata seroincidencia. Esto indica menos contacto 

con el antígeno, mejores condiciones higiénicas y mayor número de pacientes con servicios de agua 

potable y el 82% de estas cumple con las normas de potabilizeción, ( incolora, inodora e insipide, excepto 

dorada), el número de animales dentro de las cases es menor, normalmente se encuentran en los 

traspertios y los espacios de las casas son MIS grandes rebasan un promedio de 380 m2 por familia y 

el 83 % posee cese propia, por lo que la mentalidad de estas pacientes es mejorar la vivienda. 

- La edad es un factor importante para la presencia de la seropositivided ye que e mayor edad de le 

paciente es más probable que haya tenido mayor número de veces haya estado en contacto con el 

antígeno en zonas endémicas. En estas pacientes no fue la excepción, se observa que las pacientes con 

mayor edad presentaban mayor índice de frecuencia y abundancia de IgG específica contra T. gondii , le 

rezón es que se han expuesto más tiempo al contacto con las formas infectantes, por lo que la frecuencia 

y dosis juega un papel importante en le presencia de le seropositivided. 

Estudios preliminares realizados para apoyar le hipótesis de que le dosis y la presencia del antígeno es 

importante como contribución en le seropositividad de estas pacientes en estudio, se determinó por 

ELISA la presencia de anticuerpos IgG específicos contra T. gondü, en animales domésticos y silvestres 

que viven en le casa y sus alrededores de les pacientes en estudio. Bolsos raíais con une positividad del 

(38%) , ~tus norwrgicus( 33%), Feas cok (52%), Spermopkihis variegatus (39%), Sylvilagus floridanus (22%), 

aves silvestre utilizadas para consumo humano como Fulleo americana (12%), Columbina inca (3Q%), 

Zenakks macroura (38%), .finas cyanopkra (113%), Animales domésticos, cuya carne se utiliza pera consumo 

humano, Copra sp (48%), el Bos Cauros (29°4). el Sus wrofti (37%). Aves de corral como GlIallS donwstiais( 

35%). 

La seropositividad como puede observarse es mas baja en los animales comparada con le de les 

personas en estudio, pero intervienen factores de costumbres como le forma en que consumen la carne, 
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normalmente las presas silvestre mas pequenas se consumen asadas a medio termino, son pocas las 

veces que se cuece la carne para eliminar les formas infectantes y se consume en el mismo día que se 

sacrifica al animal. principalmente en a zona rural, existen varias localiaeaes as aonae provienen las 

pacientes de le región lacustre de Cuitzeo y es común y frecuente el consumo de carne de animales 

silvestres y siendo en algunos hogares es le única fuente de proteína animal. En le zona urbana 

algunas conservan la costumbre del consumo de animales silvestres como la gallareta, patos y huilotas 

y otros por le necesidad de comer como son en las colonias aledañas a la rivera de río grande, 

frecuentemente capturan ratas, tórtolas y ardillas para su propio consumo. 

Por último en la zona de provincia es menos frecuente este factor. Por lo que creemos que el número de 

contactos y el consumo de estos animales domésticos y silvestres si contribuye a aumentar la 

seroincidence. 

-El titulo de IgG específica e T. gondii, nos indica le presencia de une memoria inmunológice, que dep 

la entrada de este protozoo en el hospedero, pero es necesario analizar los diferentes números de clase 

del cuadro IQ El primer número de cese lo constituyen el 44% y el segundo el 18%, esto representa 

el 00%de las seropositivas, consideremos que la mayoría de estas pacientes si cumple con lo antes 

mencionado. Sin embargo a partir del número de clase 3 a el 11 conforme aumenta el título de 

anticuerpos se observe una fuerte correlación con los antecedentes cínicos de la pacientes, por lo que 

se debe de considerar una investigación ónice de las pacientes. El 83% de elles mencionan haber 

cefalea frecuentes, gripe simple con y sin febrícula, dolores musculares, inflamación de amígdalas, 

cansancio extremo, elevación de temperatura significativa, estas últimas presentaron inflamación de 

ganglios principalmente del cuello y exilar. Por lo que estas pacientes indican, se rectivó la infección, 

iniciaron la enfermedad, ó tuvieron le enfermedad principalmente los dos últimos número de clase. 

aunque la determinación de IgG espeafica no es diagnostica de la enfermedad presente, pero si puede 

ser un apoyo importante en el diagnóstico preliminar y de monitoreo, principalmente en pacientes 

embarazadas . 

El estado fisiológico de embarazo significa también tolerancia inmunológice, principalmente a los 

antigenos producidos por el producto en desarrollo, pero también indica disminucion ae ia respuesta 

inmune general principalmente en el primer y tercer trimestre. Esto nos hace pensar si esos quistes 
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latentes, que se encuentren en les pacientes, pudieran activarse e iniciar una respuesta humoral con la 

producccn de anticuerpos espeafeos a T. gondii; que la presencia de la doses de anbgeno en el medio 

ambiente pudiera estimuier une mayor produccion de lgGs o simplemente que se debe a une respuesta 

inmune no estudiada de protección para el producto en desarrollo por encontrarse la paciente en una 

zona endémica. 

De ahí la importancia de la protección inmune de la madre hacia el hijo durante el embarazo y después 

en la lactancia materna. Ya que posteriormente se les monitorizó titulo de IgG especifica a 100 de estas 

pacientes durante seis meses y sus títulos bajaron considerablemente, aunque continuaron positivas. 

Parte de este fenómeno inmune b corroboramos con un estudio preliminar en personas solteras que 

coinciden con las edades y zonas de procedencia de las pacientes, observemos que el índice de 

positividad a T. gondü es ligeramente menor ( 03%). Y que el 81% de estas pacientes no rebasaron títulos 

mayores de 48 UI/ml. el resto de les demás pacientes son les de mayor edad y alcanzaron títulos más 

altos, pero solamente el 7% presentaron títulos entre 312-381 UI/ml. y revelen haber tenido enfermedad 

actrve de tipo genglioner leve 

• De acuerdo con Frenkel, les felinos son les hospederos definitivos en el cicb de este protozoo y les 

principales revervorios de les forrmas infectantes, marcando además que las personas que conviven con 

estos animales tienen más posibilidad de adquirir le infección y desarrollar la enfermedad, e diferencie de 

las que no conviven con elles. Por b que en este trebejo se dempersones en estudio que convivían con 

el gato domestico, presentaron más positividad y mayores títulos especificas contra T. gondü. 

Se observó en un estudio preliminar en muestras de suero de sangre venosa de 100 gatos pertenecientes 

a estas pacientes, por el metodo de ELISA en los cueles se obtuvo une positividad del 52 %, 

encontrandose una correlación clara entre los gatos que presentaron IgG específica a T gond, y sus 

dueñas. 

Consideramos que otro factor importante es la presencia de otros animales en la casa como los silvestres 

laves, ardillas, ratas) que en ocasiones sirven de alimento al gato y que coadyuvan o participan en el 

ciclo de vide de este protozoo, b cual se observó en este estudio. 
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Los hábitos higiénicos también son un factor importante en la trasmisión de formas infectantes pare adquir 

ie toxoplasmosis y un vector de ooquistes es el agua no potable. que encontramos que representaun 

problema muy serio principalmente en la zona urbana donde se realizó este trabajo seguido de le rural. 

El análisis del agua potable que consumían 58 pacientes revelaron que no cumple les normas de 

potabilizacion y ésto se acentúa en una forma dramatiza en le época de lluvias, el agua trae coloración 

del beige al rojizo (78%), en ocasiones con olor ( 2130o), ademas trae consigo particulas (90%) con 

tamaños hasta de 3 mm. El análisis microscópico reveló la presencia de residuos de plantas, geles de 

sulfato de aluminio, larvas de fito y zoonemétodos, protozoos, huevos de nemátodos, esporas de hongos, 

polenes , quistes y ooquistes de protozoos, bacterias y otros. Además la dotación del agua no es 

constante así como su suministro, el lavado de pozos no es frecuente y posiblemente estén situados en 

zonas donde los mantos acuíferos tengan contacto con el no chiquito y grande, además las dos presas 

están rodeadas por asentamientos rurales que no cuentan con letrinas. 

Cabe mencionar que Morelia cuenta con una empresa papelera que consume un promedio del 80 % del 

total del agua potable que se produce, y que existen colonias privilegiadas donde el agua potable es 

constante durante todo el año y presenta le calidad higiénica requerida. 

El Valle de Morelie-Querendero cuenta con mas de 30,000 has de cultivo y le mayoría es regada con 

aguas negras del no grande que sale de la Ciudad de Morelia y de los pequeños pueblos, el cual he 

recolectado todas las aguas negras e industriales que se producen, por lo que son fuente de 

contaminación pera las hortalizas de consumo humano que se siembran en el valle. 

Se realizó un estudio microscópico en 2000 muestras de diferentes verduras y se encontró la presencia 

de huevos de Pito y zoonemetodos, quistes y ooquistes de protozoos y otras partículas, sin embargo la 

viabilidad de estas formas infectantes no se comprobó. Es importante mencionar que se revisó, el 

jitomate, tomate verde, cebolla, zanahoria, chiles , rábano, ajos, col, lechuga y cilantro; y los 2 

penúltimos presentaron prevalencia del 53% y se encontraban en le últimas tres hojas de la planta, pero 

el cilantro presento la mas alta frecuencia con 85% y en la mayona de sus hojas. Los otros productos se 

venden con cierta limpieza par el consumo y fue menor del 2 y el 18'%. pero la incidencia vería y aumenta 

cuando éstos se revisan d.rec:tamente en el campo. por lo que se recomienda lavar bien las verduras y 

sustituir ó dorar el cilantro que parece ser le fuente mas importante de infeccion. 
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-La presencia de títulos positivos de IgM específica contra Toxoplasma gen0 en suero de sangre 

venosa indican que en la paciente se naco o que este activa la t:,'xcpiasmosrs, en este 1:7. bajo en 1l" 

de las pacientes fueron positivas, pero esto no indice que todas presenten la enfermedad. Durante el 

proceso de los datos se observó que el 1° y 2° número de cese lo constituyen el 78% de les pacientes 

las cuales presentaron 	síntomas leves como; calosfrío, gripe leve, febricula, la mayoría tuvo 

rompimiento de le membranas amnioticas, parto prematuro en menor escala y las placentas presentaron 

calcificaciones parciales. Pero a partir del 3° al 8° rtímero de clase, los antecedentes clínicos son más 

típicos como temperatura, gripe franca, amigdalitis e inflamación de ganglios y aumento de le presión 

sanguínea, les placentas presentaron calcificaciones severas. fueron madres de neonatos con problemas 

de estabilidad fisiológica, prematuros, deprimidos y óbitos; La mayoría de estas pacientes tienen 

antecedentes de abortos anteriores e este parto y 30% de eles habían presentado mortinato, 10% su bebé 

anterior habían fallecido a los 4 meses de edad. 

-Las pacientes con mayor incidencia de positivicied a IgM específica contra 1. gondll son de la zona rural 

(52%), seguida de le urbana (34%) y finalmente le de provincia(11%). estos datos corroboran una vez 

más que en los sitios de mayor incidencia hay mayor posibilidad de exposición y dosis del antígeno. 

- La edad es otro factor de riesgo por tener más tiempo de contacto con las formas infectantes de 

toxoplasme, se observó que le mayor incidencia en le presencia de IgM especifica a T. gondg se 

presentó en el 3° y 4° número de clase de edad, sin embargo a partir de los 38-50 arios de edad fue más 

drástico. aunque también se presentaron títulos muy altos en 15% de personas jóvenes, esto demuestra 

que a cualquier edad T. gonefil, puede causar la enfermedad sin embargo estas pacientes mencionan 

estar balo un estado de stress significativo, y que habían consumido anticonceptivos un mes antes de la 

concepción así como también les de mayor edad. Se sabe que algunos principios activos de 

anticonceptivos, pueden depletar le respuesta inmune y aunado al estado de tolerancia inmunológice 

propia del embarazo vuelve mas suceptible por lo que la respuesta inmune integral es determinante pare 

mantener el equilibrio de infección y no presentar le enfermedad. 

- La presencia de los gatos y otros animales en cese de estas pacientes positivas a IgM especifica contra 

T.gond/L es un factor Je riesgo importante pero este se multiplica cuanuo el numero ue gatos aumenta 

mes que la presence de otros animales, de acuerdo a los resultados preliminares , les razones por lo 
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que esto sucede en primer lugar es porque el gato presento una positividad del 52% y en segunda lugar 

porque es el hospedero definitivo de Tom:Tímeme gondll y este elimininando le forma infectante mas 

resistente y puede tener diferentes transportadores. 

- La IgM no atraviesa placenta, cuando se le encuentra en el suero de sangre de cordón umbilical indica 

una infección Intrauterina en el neonato. De acuerdo a los resultados obtenidos el 88°. presentaron 

positividad especifica a T. gondly sus respectivas madres el 19%, sin embargo, la correlación binomio 

madre-hijo fue del 96%. esto indica que los sueros venoso positivos de la madre coinciden con los 

positivos de suero de cordón umbilical correspondiente al hijo. solamente 2 de estas pacientes no 

coinciden, pero mencionan que que sus esposos presentaron signos y síntomas de foxoplasmosis 

además de le presencie' de ataques tipo epiléptico, por lo que se concluye que en estos dos casos 

posiblemente la infección fue adquirida por contacto sexual y se limitó a útero, inclusive los dos neonatos 

fallecieron en el mes siguientes después del parto. 

- Respecto al análisis estadístico, le prueba de T student, le Chi. cuadrada; el comportamiento de los 

resultados de los 94 suero de sangre venosa con los 44 sueros de sangre de cordón umbilical, nos de 

p< 0.1 en T students y similar para la Chi C. pero al comparar solamente los 44 sueros de sangre de 

suero venoso con los 44 de sangre de cordón umbilical nos da una P> de 0.005 para T studens y Chi.C. 

De acuerdo e los resultados se demuestre 1° que la mayoría de ellos son prematuros y que no 

alcanzaron niveles de IgM parecidos e los de su progenitora y 2° que los que las rebasaron inclusive con 

50 a 100 UI/ml. fueron los neonatos a termino y que corresponden e los óbitos. También se observaró 

tres casos donde le madre se encuentra en los límites de le seronegatividad en IgM pero es muy afta en 

IgG y coinciden ser hijos de padre tablajero que manejan carne rojas . 

- El neonato humano posee un sistema inmunocompetente para la producción de anticuerpos y 

mecanismos electores celulares, que en el transcurso de los 0 a 8 meses de vida es clave que se den 

las condiciones adecuadas pare que en el momento de ponerse en contacto con los antígenos 

principalmente externos , presente une respuesta inmune tanto humoral como celular eficiente; como se 

sab el nacimiento se caracteriza por falta de IgA e IgG en suero y mucosas como la oigestiva y la 

respiratoria por lo que ahí estriba le importancias de la lactenca materna con el calostro y le leche. 
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porque sabemos que los primeros contactos con los antígenos serán con las mucosas, y si estas 

protegidas con IgA, se he observado que los agentes infec-ciosos no se instalaran, pero sí dejaran una 

memore inmune, principalmente en contra de los que son endémico de estas zonas como Toxoplan►a 

gondll y otros. 

De acuerdo a los resultados en la determinación de IgA especifica con T. gendll, en calostro y leche 

materna podemos ver que de les 200 muestre presentaron una positividad pera el 1° del (81%), y el 2° 

del (79%), la diferencia es muy leve pero son equivalentes en positividad (excepto 7 madres de neonatos 

que fallecieron ). 

Sin embargo al analizar los datos mediante en le pruebe T students el su P>0.005, cuando se 

compararon el calostro y la leche materna, Lo anterior indica que la cantidad de IgA específica contra T. 

geno, en calostro es muy alta comparada con la que se encuentre en le leche materna, pero sin 

embargo sigue presente la positividad. Este fenómeno es de vital irnportencia, porque esto asegura que 

la madre le confiere e su bebé protección para este protozoo y otros, durante más tiempo 

En un estudio preliminar de seguimiento durante 8 meses a 90 de estas medres que lactaban a sus Nos 

se le tomo muestras tanto de leche como de sangre venosa, se observó dos procesos inmunolágicos 

que creemos importantes; El número de 111/m1 disminuyó en la leche materna pero el (72%). siguió 

presentando IgA específica contra T. gata, suero de sangre venosa también diminuyeron la Ul/ml, pero 

el 50% entró solo en los rangos de positividad y con títulos bolos. por lo que se concluyo que la lactancia 

materna es muy importante en zonas endémides, ya que de les 200 pacientes ¡nidales que se 

monitorieron e los 5 meses solo lactaban el 50% de ellas y les demás abandonaron le lactancia, y 

sabemos por experiencia que los meses claves de apoyo pera el desarrollo inmune de los bebés son 

entre el primer al octavo mes principalmente para las zonas rurales y penurbanas que de acuerdo al 

análisis son las de mayor riesgo. 

También es importante mencionar que los títulos de la IgA en calostro más altos corresponden e les 

pacientes que también presentaron títulos altos en IgG específica, esto es preocupante porque esas 

madres quizá puedan infectar a su bebé vía leche materna con T. gonv://Z por eso es muy importante 

tener el control prenatal de les personas embarazadas. por si se observa alguna molestia, leve como una 
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gripe o febncule, dar segumiento a estas pacientes, pero solo del 14°o de estas pacientes llevaron control 

perenatal constante, el 64°° solo visitó al médico para el diagnostico de su embarazo y la otrevisiste para 

dar a luz y el 12 visitaron el hospital para su parto. 

- Las interleucines (1L) ó linfocines son los comunicadores celulares de la respuesta inmune y los 

constituyen las IL e interferones, modulando este sistema, estos factores se encuentran en les células y 

suero sanguíneo en forma inactiva y cuando existe algún estimulo antígenico se activan., Existen pocos 

estudios al respecto en calostro y quizás sea le primera vez que se realice, por lo tanto creemos que la 

11-2 que está en el calostro se encuentre activo por la presencie de le gran cantidad de células que posee 

y que su función va ha ser de iniciación y activación de la respuesta inmune en un nuevo ser como es 

el neonato ó en el ambiente de le madre hay suficiente estímulos pera activar a estas sustancies. 

• La presencie de IL-2 en esta determinación que se realizó en calostro nos presentó un dato muy 

importante, las pacientes que no le contenían ó títulos bajos, fueron las medres que presentaron ovitos, 

neonatos con alguna anormalidad ó prematuros. Se ha reportado que le IL-2 y el Interferón y cumplen 

funciones muy importantes en evitar le instalación de parásitas como el Toropleona gondii y otros. así 

mamo se observó en la corroboración con los títulos de IgM específica a T gondlr que cuando estos 

diminuían ó no se encontraban los títulos de le IL-2 aumentaban, con esto resultado creemos que la IL-2 

cumple funciones muy importantes en la instalación de organismos intracélulares. 

- Aunque el número de muestra fueron 130 nos da una información muy interesante, que en le cultura 

médica tradicional de algunos grupos indígenas de le zona costera de Michoacán se han mencionado, 

incluso aprovechan cuando el calostro es muy abundante en una madre y hay en casa otro niño enfermo 

tipo crónico de tripanosomiasis ó leismaniasis, este se le da y mejora y en último el caso de lesión 

cutánea se le coloca también directamente en la herida y sana. lo mismo para en casos de sinusitis, 

amigdalitis, otitis y conjuntivitis infecciosa. 

Estos resultado nos afirma más la importancia que tiene la lactancia materna, iniciando con el calostro 

y luego con le leche, pero que también es importante que se lleve el control prenatal para si le paciente 

presente algún problema de salud como los mencionados, se trate y evite el contagio al nuevo ser ye sea 

In útero ó através de le leche materna. por lo que es importante le concientización inicialmente en la 

formación de conocimientos y valores del médico en formación, autoridades del sector salud, médicos 

de servicio sociel que inciden en las comunidades, los médicos familiares y personal que apoya en los 

hospitales como las enfermeras, los residentes y trabajadores sociales, 

-Los métodos immunológeos que se utilizaron para este trabajo fueron los inmunoensayo enzimatico 

ELISA y EIA, son métodos confiabas, en especial ELISA (indirecto). , es muy sensible, por lo que es 

necesario respetar los tiempos marcados por la técnica y le medición exacta de los reactives, si se quiere 

optener ios datos fiaedgnos, esi como también los equipos de control presentaban estos requerimientos. 

El equipo CLark-Encore ELISA utilizado para este estudió fue adecuado pera las expectativas que se 

esperaba. 	 73 



CONCLUSIONES 

- Se cuantificaron anticuerpos IgG específicos contra Toxophoomo gontd4 mediante ELISA, en 500 

sueros venosos, de los cuales 368 fueron positivos, constituyendo 77%, y 114 sueros negativo ( 23%). De 

acuerdo al método empleado, se consideró titulo positivo a partir de 12 UI/ml. variando los resultados de 

12 e 581 Ul/ml. 

- El promedio total de les IgG en las 500 muestras de suero venoso fué igual a 50.462.8 Ul/m1 que 

representó un promedio general de 100, 928 UI/ml por muestra. Con respecto a los 386 sueros 

seropositivos el promedio parcial fué de 128.071U1/m1.. 

- Se determinó le IgG especifica contra Tgiondllen 500 sueros de sangre de cordón umbilical por medio 

del metodo de ELISA obteniéndose une positividad del 74% con 368 sueros y 132 negativos ( 26%.). 

Los titules de positividad, fueron de 12 a 489 Ul/ml. 

El promedio total de la IgG en UI/ML de las 500 muestres de suero de cordón umbilical fue de 42926.4 

UI/ml con un promedio general ( 85.85 Ul/m1), pero con respecto a los 368 sueros positivos el promedio 

fue de 115. 479 UI/mI. 

- La correlación del binomio madre / hijo respecto a la seropositividad a IgG en suero venoso y suero 

de cordón umbilical fué del orden del 96.4% como se puede observar en los cuadros 1 y 2, variando 

poco en su positividad, 77% /74% sin embargo se sabe que no todas las 1gGs atraviesan la placenta. por 

lo que sus títulos varian de 12-489 UI/ml en suero de cordón umbilical y de 12-561 UI/ML en suero de 

sangre venosa. 

- Se cuantificaron y titularon les IgA específicas contra T. gondllpor medio de ELISA, en 200 calostros, 

obteniendose 184 positivos ( 81%) y 31 (19%) negativos. Los títulos de la IgA de 12 UI/mI a 1411 UI/ml. 

Cabe mencionar que en 3 muestras se obtuvieron títulos mayores a 2000,00 UI/ml. El promedio total 

de IgA en Ul/mlen las 200 muestras de calostro fue de 65689.4 Ul/m1 con promedio general de 328.447 

UI y con respecto a los 184 calostros positivos el promedio fué de 403 555 UI/ml. 

- Se deteminó y cuantificó la posrtividad e IgA en 193 muestras de leche materna, resultando 173 (79% 

) positivos y 40 con 173 ( 21%) negativos. Los títulos de IgA variaron de 12 UI/ml a 312 UI/ml. 

El promedio total de IgA en UI/ml. de las 193 muestra fila de 11847 UI/ml representando un promedio 

de 58.2348 de IgA en UI/ml y de 71. 2423 U1/ ml. para las 153 muestras positivas. 
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- Se identificó mediante ELISA IgM especifica contra T gondll en 500 sueros de sangre venosa, 

encontrandose positividad en 94 sueros (19%) y negatividad en 408 (81%). 

-Le cuantificación de los títulos de IgM variaron de 9.2 UI/mI a 287 Ul/ml, presentado un promedio total 

en UI/ML de 8493.45 de IgM, pera las 500 muestra y un promedio de 12.9889 Ul/ml, y en les 94 

muestres positivas de 4784.01 con un promedio por suero de 50.9022 Ul/ml. 

- Se identificó 19M específica contra r gondk por medio de ELISA en 500 sueros de sangre de cordón 

umbilical, resultando positivos 44 sueros positivos (8.8 %) y 458 (91%) negativos. Los títulos de le IgM 

específica variaron de 8.0 UI/ml a 253 UI/ml. El promedio total en UI/ml de 19M fué de 4085.35 para las 

500 muestres con un promedio de 8.13071 Ul/ml. y un total de 4784.81 de UI de IgM pera los 44 

muestras positivas y promedio de 80.9973 UI/ml. pare cada una de elles. 

- Al investigar la presencie de le interleucine-2 (11-2) en 130 muestras de calostro, por medio del método 

inmunoenzimatico EIA, se encontró que en 118 muestras ( 89%) y 14 calostros no la presentaron; se 

observó que estas muestras pertenecían a pacientes cuyos neonatos fueron ovitos ó presentaron 

alguna anomele congénita. Al correlacionar los títulos de 199 y de 19M con la IL-2 se observó que son 

inversamente proporcionales, ya que a mayores títulos de interleucina-2 , bajan los títulos de IgG e IgM. 

Al cuantificar los títulos de Interleucina-2 se consideró su presencia en el calostro a partir de 1.0 pg/ml. 

Los títulos positivos encontrados variaron de de 1.0 e 71 Pg/ml. La suma (abundancia) de interleucina 

IL-2 en las 118 muestras fue de 4575.02 Pg/ml, con promedio 39.44 Pg/ml. Las 130 muestras positivas 

e IL-2 presentaron un promedio de 39 Pg /ml. 

- Al correlacionar los patrones inmunoiógicos del binomio madre / hijo con títulos de e IgM. respecto 

a los 44 sueros positivos a IgM específica contra 1.  gendllde cordón umbilical , 40 de ellos conicidieron 

en equivalencia en cuento a títulos de IgM y 4 de ellos que no coicidieron fueron neonatos que 

fallecieron en el transcurso de su nacimiento y las dos primeras semana de vida por inmadure. De los 

40 restantes el 70% de ellos fueron a cunero por ruptura de membranas, inmadurez, inestabilidad o por 

ennmn t 

• Hay una relación con la seropositividad a IgG, IgM e IgA, con respecto e le zona de procedencia de les 

pacientes, ya que la zona con mayor índice de seropositividad fué le rural con 87% a IgG, 55% a IgM 

el 65% e IgA. Esto era de esperarse ya que les pacientes tienen mayor contacto con gatos y animales 

domésticos y éstos a su vez con los silvestres, que son excelentes reservorios pera Taxopkwur 
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- La edad de las pacientes es importante ya que se observo que los titubs de seroposrtividad más altos 

se presentaron en pacientes con mayor edad, así tenemos que para los dos últimos grupos etanos la 

igG fue del 90% y 96%, quizá la razon sea que han estado en contacto durante más anos con T. gondll. 

- La dosis infectante del agente etioiógico es determinante pera que se presente le toxoplesmosis aunado 

a las costumbres akmenteries, higienices, y un sistema de servicios sanitarios incompletos, o no 

existentes darán mayor oportunidad para adquirir le infección. 

- Se esperaba que le zona urbana no presentare altas incidencias de seropositividad, sin embargo fué 

la segunda en frecuencia con una incidencia de 76%, le mayorie de les pacientes involucradas viven en 

colonias marginadas en condiciones infrahumanas y no poseen servicios sanitarios o son incompletos. 

- La costumbre de convivir en forme estrecha con gatos y perros debido a que estos controlan las 

poblaciones de R. 	nervorglcus , Ragua ragua que en estos lugares son una plaga, muy peligrosa, 

propios que existe el ciclo de vida de T gama en forma constante y dentro de le casa. 

- La zona de provincia o de pueblo, es la que presentó menor incidencia de positividad y los títulos de 

las seropositives fueron bajos. Los servicios de sanidad como el agua y el drenaje están presentes en 

estos lugares con mayor frecuencia y la convivencia con animales no es tan estrecha, que ¡unto con 

algunas costumbres higiénicas y alimenticias no permiten le infección con facilidad del agente etiológico 

causante de la toxoplasmosis. 

- Cebe mencionar que le zona urbana ( Ciudad de Morelia), a pesar de ser una urbe no presente todos 

los servicios sanitarios ye que en el caso del agua potable, su suministro no es constante y cuando 

existe el agua no cumple con las normas establecidas de salud puesto que trae partículas y a veces 

coloración y en le meyoria de las colonias no está dorada. 

- Morelia cuenta con dos ríos que atraviesan la ciudad, a la entrada de le cual sus aguas son limpias, pero 

van recogiendo las aguas negras e industriales durante su recorrido por la ciudad y son afluentes del 

lago de Ciutzeo, pero antes de llegar a el su aguas se utiliza pare riego de gran parte del valle de Morelia-

Queréndaro, ésto propicia que sean una fuente de infección para adquirir diversos agentes etiológicos 

causantes de enfermedades para el hombre. 
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